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Is there a connection between herpes zoster, varicella 
and sympathetic ophthalmia? 


By 
GUNNAR von BAHR, 
Uppsala. 


There are a great number of published reports showing some 
connection between herpes zoster and varicella. In Sweden 
B. Hamne has recently given a survey of this problem. In addition 
to the cases previously reported the following ones may be of 
interest, especially because they were seen in the hospital at a 
time when this was closed to all visitors to the patients. A special 
item of interest is the fact that two of these patients who were 
nursed for perforating injury to the eye at the time of the virus 
infection also developed sympathetic ophthalmia. 


Case 1. Olof O. 5 years, from Bollnas. 

On Febr. ist perforating injury of the right cornea with a point of 
scissors with a small prolapsus iridis. Received into the hospital on the 
following day. Excision of the prolapsus was then immediately per- 
formed and the eye was treated with atropine. Temperature was slightly 
elevated, 37.4°—37.7° C. 

On Febr. 6th he got numerous effloreseenses with small blisters such 
as are typical for herpes zoster on the outer and front sides of the left 
thigh. After a few days temperature was normal, and the skin eruption 
soon disappeared. 

The injection of the eye slowly diminished. On Febr. 20th the ciliary 
injection seemed to be inconsiderable and there was no keratitis punctata. 
The pupil was well dilated with the exception of a small anterior synechia. 
Near this only there was a slight hyperemia in the iris. The light flare 
in the aqueous, however, was rather thick. Fundus normal. 


On March ist temperature rose to 40.3° but was again quite norma] 
on the 3rd. The fever was interpreted as an attack of »influenzap. 

The injection of the eye disappeared nearly completely and the pupil 
was dilated maximally. On March 8th the right eye was quite white with 
the exception of a slight injection in the scar. The pupil was very wide, 
but the light flare still was rather thick and the fundus appeared slig! 
blurred. The left eye also was white but now this eye also showed a rat! 
thick light flare as a sign of a sympathetic ophthalmia. The patient 
treated with atropine and heat to both eyes, 3 milk injections, 3 injections 
of 0.02 g myosalvarsan. On March 17th the left eye showed a very thi 
light flare with small corpuscles, a little keratitis punctata and a sliy 
blurring of the fundus. On April 20th the light flare was thinner in bot 
eyes. In the fundi there were some small, luminous yellow spots. 
symptoms diminished and in the middle of May the light flare was ver 
thin in both eyes. On June 25th the light flare was slight and the other 
symptoms gone with the exception of the choroidal spots which remaine 
unaltered. 

He has later had no troubles from his eyes. 


Case 2. Roland H., 4 years, from Orsundsbro. 

On Febr. 3rd a gimlet penetrated into the right eye through the cornea. 
The patient was immediately brought to the clinic. There was a big per- 
forating wound with ragged edges. The iris was for the most part tor 
away and the lens severely injured. The wound was immediately cover 


with a conjunctival flap after which the eye healed up uneventfully 
The remaining masses of lens substance were resorbed. 

On Febr. 21st temperature rose to 39.9°C. On the following day the 
patient showed some small red spots on the skin, and on the 23rd there 
were efflorescences typical for varicella scattered over the body. 1’ 
efflorescenses disappeared after some days in the ordinary way. 

On March 4th he got a slight naso-pharyngitis. 

On March 21st he left the clinic in good health, and he has later | 
no troubles from his eyes. 


Case 3. David E., 7 years, from Borstil. 

On Jan. 18th a branch that was cut off hit the patient’s left eye. 
vision diminished he was brought to the clinic on the 23rd at which time 
the left eye was intensely injected. Near limbus corneae there was a Ss! 
scar, probably perforating. The anterior chamber was filled with blood 
and tension was markedly elevated (impossible to apply a tonomet«: 
Tension decreased and the injection also diminished, but the cornea be 
opaque by the imbibition of blood. 

On Febr. 21st temperature rose to 38.4° C. 

On Febr. 25th the patient developed a skin eruption typical for veri- 
cella which showed the typical clinical course of this disease. 
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The injection of the eye diminished very slowly and only the peri- 
pheral parts of the cornea became more transparent. On April 4th the 
patient showed no more irritation of the eye, and the slight injection 
seemed inconsiderable so he was allowed to go home. The right eye was 
quite unaffected all the time. 

On April 8th the patient returned to the clinic since the left eye was 
again very irritated after being hit by a blow during games. The eye 
was very injected, there was hemorrhage in the anterior chamber, and 
tension was somewhat raised. 

The symptoms disappeared rather slowly, but on July 13th the eye 
was nearly quite white and showed no irritation. Tension was a little 
below normal and vision consisted in light perception only. The patient 
went home but was controlled repeatedly. 

On Nov. 30th he had no troubles from his eyes. Vision in the left 
eye consisted in seeing movements of the hand 2/10 m in front of the 
eye. The eyes were white. The left cornea was applanateed and showed 
a dense yellowish infiltration. The iris was not clearly seen. Tension was 
normal. 

Following this the patient felt quite well to the middle of January 
when he got another blow to the eye. It is said to have been injected for 
a week. In the beginning of April, however, he noticed that vision 
decreased, but he did not come back to the clinic until May 27th, when 
he had a sympathetic ophthalmia. Vision in the left eye was light per- 
ception only, and in the right, uninjured eye now was S = 0.2. The left 
eye was slightly injected, the cornea was applanated, but not quite as 
opaque as previously. In the anterior chamber there were some small 
blood clots. Tension was very low. The eye was enucleated and the micro- 
scopic examination showed a rich infiltration by lymphocytes and plasma 
cells in corpus ciliare and the anterior part of chorioidea, but no tuber- 
culoid formations or giant cells were seen. The right eye was slightly 
injected, there was a rather dense indistinct keratitis punctata and a 
dense light flare in the aqueous. The iris protruded irregularly and was 
fastened at the lens capsule with numerous synechiae. The pupil was 
small and filled up by a thin membrane. The fundus was not clearly seen. 
Tension was normal. 

He was treated with short-wave diathermy, ultraviolet rays, neosal- 
varsan, mercury inunctions, sodium salicylate and locally with mydriatics 
and heat. 

At times the tension was somewhat raised but vision improved and the 
light flare diminished in density. 

On Sept. 2ist vision was 0.5 and he was dismissed for treatment at 
home. 

On Nov. 19th vision was 0.7 but tension was raised to 50 mm Hg 
(Schiétz). With the aid of pilocarpine tension at last decreased. 

On Jan. 21st 1939 vision was still 0.7 and tension was 20 mm Hg. 


On April 24th vision was 0.7, only rather few keratitis punctata 
remained, the light flare was thin and the tension 23 mm though 
pilocarpine had been omitted for the last few weeks. 


Thus a case of herpes zoster in a boy 5 years old was followed 
by two cases of varicella, the one with fever within 15 and skin 
eruption within 16 days from the appearance of the zoster in a 
boy 4 years old, and the other with fever within 15 and skin 
eruption within 19 days in a boy 7 years old. All the boys had 
lived in the same room at the time of the herpes zoster eruption, 
and the varicella cases had been in the hospital for 18 and 30 days 
respectively when their fever developed. But it is an interesting 
fact that the hospital had been closed to visitors on account of 
an influenza epidemic for 21 of these days. As there were no vari- 
cella prevailing in the hospital and the incubation time of this 
disease is stated to be 14—21 days, according to Striimpell at 
most 17 days, it seems almost certain that the cases of varicella 
have got their infection from the case of herpes zoster. 

We know that herpes zoster and varicella both are caused 
by an invisible virus, but we do not know if these diseases always 
are caused by a certain specific virus. As a hypothesis Hamne 
has assumed that varicella is an aetiological entity while herpes 
zoster might be caused by different viruses (or toxins) if they 
are localized to the peripheric sensible neuron. In these cases at 
least we must conclude that the virus has had some affinity to 
the nervous system and this fact is of some interest also in the 
following discussion when we direct the attention towards the 
coincidence with sympathetic ophthalmia. 

Sympathetic ophthalmia is fortunally a rare disease appearing 
once in about 10,000 eye patients. Its aetiology is still unknown. 
It seems therefore, rather remarkable that it has occurred in ‘wo 
cases both of which at the time of a rather fresh perforating injury 
to the eye have suffered from a herpes virus disease. Of course 
this can be a queer contingency, again the following facts must 
be noticed. In the last twenty years (1919—1938) about 850 
patients of the clinic have been affected with a perforating injury 
to the bulb and thus have run some risk of getting sympathy lic 
ophthalmia. To these come a great number of cases in wi ch 
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intraocular operations have been performed and a number with 
perforating ulcers. But out of the 12 patients with sympathetic 
ophthalmia that have been nursed in the clinic in the same period 
9 have come to the clinic with the sympathetic inflammation 
already broken out, and only 3 of the patients have been treated 
in the clinic at the time of the fresh injury. Out of these 3 patients 
2 are the cases just reported with virus disease. This points to 
some connection between the infection in question and the sym- 
pathetic ophthalmia. 

Out of the numerous attempts to investigate the aetiological 
problems of sympathetic ophthalmia those of von Szily have been 
most successful. He implantated herpes virus in the anterior 
chamber of rabbit’s eyes. There was an iridocyclitis in the infected 
eye and in about 15 % of the cases the second eye of the rabbit 
developed an inflammation of the same kind. Microscopically 
there was an infiltration of lymphocytes, plasma cells and epi- 
theloids in the uvea and also through the optic nerves and chiasma. 
Velhagen found that the infection followed the optic nerves or 
the ciliary nerves to the second eye. 

Von Szily stated that his experiments showed a kind of sym- 
pathetic ophthalmia in animals, but he held forth that this herpes 
ophthalmia is not identical with the common sympathetic one. 
As an objection to such a theory it has been said that the herpes 
ophthalmia in rabbits always or at least in most cases is compli- 
cated by encephalitis and this is not the case in man. Several 
human cases are reported, however, which have shown signs of 
meningeal reactions in connection with sympathetic ophthalmia. 
In a paper discussing the problems of sympathetic ophthalmia 
Velhagen in 1930 points out that herpes in connection with sym- 
pathetic ophthalmia is never reported, and he asks if sometimes 
herpes occurs in the eye or in the body at the same time as, before, 
or after sympathetic ophthalmia. 

Two cases of that kind have been published by Sommer in 1931, 
The first of these was a case of zoster ophthalmicus with severe 
keratitis which indicated the performance of Saemisch’s operation. 
After this iridectomy was performed. One month later the other 
eye showed keratitis punctata. The first eye was enucleated and 
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the microscopic examination revealed changes typical for sym- 
pathetic ophthalmia. 

In the second case iridectomy had been done several years 
before on account of glaucoma. The patient got herpes zoster 
ophthalmicus perforating the cornea in this eye. Some days later 
it was enucleated and the microscopic examination showed chanves 
typical for sympathetic ophthalmia. The second eye was not 
affected. This was probably due to the early enucleation, but 
it must be said that this circumstance is a reason for not regarding 
the diagnosis of sympathetic ophthalmia as proven. 

To these two cases — one of which was doubtful — with virus 
infection and sympathetic ophthalmia my two cases may now 
be added, the one with the ophthalmia preceeded by herpes zoster, 
the other by varicella. It may be noticed that this varicellae 
seems to have been caused by a virus stock with affinity to the 
nervous system. 

The two cases reported received their injury in January and 
February, and the uninjured eye was affected in March and the 
beginning of April respectively. The time of these two cases may 
be of no importance, but in a big comprehensive report by Wald- 
mann including 193 cases, 146 had occurred in the months Octoler 
to April and only 47 in the months May to September. Waldmann 
correlates this with the fact that the months October—April 
with the majority of ophthalmia cases are »Grippen-Monate». 
But it might also be of interest to notice that herpes zoster is 
most frequent during autumn and spring (Sttihmer) and varicella 
during the cold time of the year (Feer). 

Concerning our cases other circumstanes also are to be dis- 
cussed. Three contemporary cases with virus infection and per- 
forating injury to the eye at the same time are reported, but only 
two of them got sympathetic ophthalmia, the affection reaching 
the uninjured eye in about 5 weeks in one case and in about |4 
months in the other. These facts, however, can hardly be used 
as objections to the hypothesis of a connection between the two 
diseases for we know that the virulence or activity of herpes virus 
is very varying. The virus can remain in a tissue for a long time 
without giving any symptoms and then suddenly give a trouble- 
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some manifestation. This is for instance a common experience in 
keratitis dendritica which is stated to depend on herpes virus. 

Though the cases reported do not prove anything concerning 
the aetiology of sympathetic ophthalmia it must be admitted that 
they give some support to the hypothesis that this disease is caused 
by a herpes virus. As sympathetic ophthalmia is a rare disease 
a single doctor can hardly give the clinical proof of such a theory, 
but for that reason it must be of value to publish all the cases giving 
hints of the connection assumed. 

From the pediatric point of view it may be of interest that 
sympathetic ophthalmia is comparatively frequent in children. 
This is also the fact with varicella. Perhaps the young have 
less power of resistance against such virus infections. 


My thanks are due to the chief of the Ophthalmological Clinic 
at Uppsala, Professor Fredrik Berg, for the permission to publish 
these cases. 
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Aus dem Epidemiekrankenhause, Stockholm. Chefarzt Rolf Bergnian, 


Erysipelbehandlung mit oder ohne Sulfanilamid? 


Vergleichende Studien bei Gesichtsrose. 


Von 


ROLF BERGMAN. 


Schon die ersten Veréffentlichungen iiber Prontosil rub: 
waren optimistisch, speziell hinsichtlich der Wirkung des Pra 
rats bei Erysipel. Nachdem wir uns im Epidemiekrankenha 
von Stockholm iiber die Anwendung des Mittels bei dieser Kra: 
heit orientiert und die Toleranz der Patienten dem Mittel geg 
iiber kennengelernt hatten, hielten wir die Zeit fiir gekomm 
die Wirkung desselben einer objektiven Priifung zu unterzieh 
Es war zwar vorauszusehen, dass Berichte iiber derartige Unt 
suchungen von anderer Seite mit einem grésseren Material ersc! 
nen wiirden, als uns zur Verfiigung stand, und solche Veréffent- 
lichungen sind auch in grosser Anzahl erfolgt. Bei sehr wenix 
von diesen Untersuchungen hat man indessen die zu einer objek 
tiven Beurteilung notwendige Regel beobachtet, dass Behar 
lungsserien und Kontrollserien parallelgehen miissen. Dies \ 
nun fiir uns von grosser Bedeutung. In der Absicht, ein méglic!\s 
reines Erysipelmaterial zu erhalten, wurde die Untersuchung 
weiter auf Falle von nur Erysipelas faciei beschrankt, welche spat 
tens am fiinften Tage nach dem Auftreten des Erythems in (a 
Krankenhaus aufgenommen wurden. Dies schliesst nicht aus, das 
andere Krankheitserscheinungen, welche auf demselben Errege 
beruhten, etwa friiher vorgekommen waren; es diirfte das al 
der Zeitpunkt sein, welcher sich am vorteilhaftesten fixieren las*| 


Die anamnestischen Angaben zeigen, dass diese erysipelatésen Proz 
oft akut und ohne nennenswerte Prodromalerscheinungen auftreten. 
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In dem vorliegenden Material, welches 100 Falle enthalt, trat der 
Hautprozess 46mal plétzlich, ohne vorhergehende Symptome irgend- 
welcher Art in Erscheinung; in 22 Fallen hatten die Patienten seit einigen 
Tagen mehr oder weniger schwere Allgemeinerscheinungen gehabt. In 12 
Fallen waren Schnupfen oder andere katarrhalische Symptome dem erysi- 
pelatésen Prozess vorausgegangen, in 10 Fallen Anginen oder Rachen- 
infektionen und in einem Falle eine akute Otitis media. Diese Symptome 
waren in der Regel 1—8 Tage vor dem Einsetzen des erysipelatésen Pro- 
zesses aufgetreten; in 8 Fallen hatte eine »Doppelerkrankung» vorgelegen, 
indem die vorhergehende Nasenracheninfektion durch ein fieberfreies 
Intervall von dem erysipelatésen Prozess getrennt wurde. — Wenn sich 
auch die Untersuchung nicht direkt hierauf richtete, so erhalt man doch 
aus den Krankengeschichten nicht ganz selten Angaben dariiber, dass 
eine Hautlasion (in 7 Fallen), eine Verletzung in der Nase (in 3 Fallen), 
eine Otitis externa (in 4 Fallen) friiher bestanden hatte und als Ein- 
gangspforte fiir die Erysipelinfektion dienen konnte. In 4 Fallen hatten 
die Patienten friiher eine chronische Otitis gehabt. Im Anschluss hieran 
kann es von Interesse sein, zu erwahnen, dass nicht weniger als ein Viertel 
der Falle bei der Untersuchung am Tage der Aufnahme hamolytische 
Streptokokken im Rachen aufwiesen. 

Es wird angegeben, dass das Erysipel eine wiederholte Male wieder- 
kommende Krankheit sei. Dies war in dem vorliegenden Material von 
Gesichtserysipel 14mal der Fall. 


Auf Grund der strengen Anforderungen an die Reinheit des 
Materials, welche gestellt wurden, und der relativ massigen Erysi- 
pelfrequenz in Stockholm, nahm die Sammlung der gewiinschten 
100 Falle recht lange Zeit in Anspruch. Das Material datiert 
also aus einem Zeitabschnitt, welcher vom 1. 10. 1936 bis zum 
28. 2. 1939 reicht. 

Die Untersuchung bezweckte, vor allem die Einwirkung der 
Sulfanilamidpraparate auf die Temperaturkurve zu priifen, und 
ausserdem wurde die Komplikationsfrequenz und eventuelle andere 
prognostisch wichtige Umstande beriicksichtigt. Jeder zweite 
Fall wurde mit Sulfanilamid behandelt, die dazwischenliegenden 
Falle dienten als Kontrollfalle. Zwei Sulfanilamidpraparate fanden 
Verwendung, indem jeder zweite Sulfanilamidfall Prontosil rubrum 
(Originalpraparat) erhielt, und die iibrigen das Praparat, welches 
damals unter dem Namen M. & B. Nr. 125 hergestellt wurde und 
das jetzt als Proseptasine bezeichnet wird. Von den nicht mit 
Sulfanilamid behandelten Fallen wurde jeder zweite ohne andere 
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Behandlung als das allgemein-hygienisch-diatetische Fieberregime 
und lokale Applikation von kalten Kompressen mit essigsaurer 
Tonerde gelassen, Massregeln, welche auch allen anderen in der 
Untersuchung enthaltenen Fallen zuteilwurden. Das restierende 
Viertel der Falle wurde ausser mit den ebenerwahnten allve- 
meinen Massregeln noch mit Bogenlampenbestrahlung behandelt, 
eine therapeutische Methode, welche mehrmals empfohlen wor- 
den ist. 

Die Falle verteilen sich also auf vier Serien, wodurch die im 
folgenden angegebenen vier Gruppen zustandekommen. Die Fill: 
wurden den einzelnen Gruppen in der Reihenfolge zugeteilt, wie «ie 
zur Aufnahme kamen, und ohne Auslese. 

Gruppe I. Nur allgemeine Behandlung (vgl. oben!). 

Gruppe II. Neben der allgemeinen Behandlung taglich ein 
Bestrahlung mit Bogenlampe (Spektramlampe mit Sonnenkol)'e. 
70 cm Abstand von der Kohle zur Haut. Behandlungsdauer 
1 Minuten). 

Gruppe III. Neben der allgemeinen Behandlung Profonsi 
rubrum bis Pat. fieberfrei wurde. 

Die ersten 10 Fille erhielten taglich eine Ampulle (5 en 
welche 0.125 g des Sulfanilamidpraparats enthalt, und 2 Origin 
tabletten 4 0.30 g. Die tibrigen 14 Falle bekamen 3 x tgl. 2 Tablett. 
a 0.30 g, d. h. insgesamt 1.8 g pro die. 

Gruppe IV. Neben der allgemeinen Therapie wurde tagli: 
M. & B. Nr. 125 (Proseptasine) in einer Dosierung von 2 Tablett 
a 0.30 g 3xtgl. (=1.8 g) verabfolgt, bis Pat. fieberfrei wurde 

Bei keinem der mit Sulfanilamid behandelten Falle wurd 
Vergiftungssymptome beobachtet. 

Hinsichtlich des Patientenmaterials in den vier Gruppe mag 
folgendes angegeben werden: 


| mittl. Alter | S. R. bei « 
ij 
Gruppe | Fallzahl | Manner | pen jam erst. Be-| phe 


| handl.-Tage | 


Temperatur | 


38.9° 35 mm 
38.9° 45 mm 
38.6° 44 mm 
38.9° 53 mm 


|_| 
b 
Z 
is 
n 
u 
( 
I 
‘ 
a 
Oo 
l; 
S 
( 
| 
€ 
€ 
t 
| 
j 
26 10 48.0 
10 | 43.2 
24 9 | 47.6 
2 11 44.3 
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Das Material der vier Gruppen ist als sehr gleichgeartet zu 
betrachten, weshalb Einwande gegen die Verwendung der Gruppen 
zu vergleichenden Studien sich nicht erheben lassen diirften. Es 
ist selbstverstandlich, dass die Schwere der Falle ihrem Grade 
nach innerhalb jeder Gruppe recht erheblich variiert. Dieser 
Umstand spiegelt sich unter anderem in der Temperatur wieder 
und erklart, dass eine gewisse Dispersion in den fiir jeden Tag und 
Gruppe errechneten Durchschnittstemperaturen (siehe unten) vor- 
liegt. Der Umfang des Materials und das Resultat der statistischen 
Bearbeitung desselben diirften jedoch zur Verdéffentlichung be- 
rechtigen, und die Resultate diirften von Wert sein, nicht zuletzt 
deshalb, weil die Untersuchung in den vier Serien parallel durch- 
gefiihrt werden konnte. 


Die Behandlungsresultate wurden in erster Reihe auf der Grund- 
lage der K6rpertemperatur als eines objektiven Masstab derselben 
studiert. Es kann natiirlich wiinschenswert erscheinen, auch das 
Verhalten des lokalen Hautprozesses zu studieren; bei einem 
Teil der in letzter Zeit veréffentlichten Untersuchungen hat man 
den Zeitpunkt registriert, an dem der erysipelatése Prozess auf- 


hérte, Fortschritte zu machen. Selbst wenn dies méglich sein 
sollte liegt doch hier ein subjektives Moment vor, welches bei 
einer Untersuchung nicht unterschatzt werden darf, die sich iiber 
21%, Jahre erstreckt und bei welcher die Beurteilung daher nicht 
absolut einheitlich vorgenommen werden konnte. 

Die Patienten wurden wahrend des ganzen Krankenhausauf- 
enthalts morgens und abends durch Temperaturmessungen (Rektal- 
temperatur) kontrolliert. Bei dem Bericht ist fiir jeden Tag und 
Patient die mittlere Temperatur berechnet worden. Diese tagliche 
individuelle mittlere Temperatur wurde dann zum Ausgangsmaterial 
fir eine Brechnung der Durchschnittstemperatur — mittlere 24- 
Stundentemperatur — der betreffenden Gruppe (bestimmt als das 
arithmetische Mittel, M), welche in die Tabelle 1 aufgenommen 
wurde. Bei der Bearbeitung wurde nur die ersten 10 Tage nach 
Beginn der Behandlung beriicksichtigt, was in Praxi mit den 
ersten 10 Krankenhaustagen zusammenfiallt. 

Fiir jede Behandlungsserie (Gruppe) wurde auch fiir jeden 
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Tag die Dispersion innerhalb der Temperaturserie sowie der m 
lere Fehler fiir jede mittlere 24-Stundentemperatur  errechne 
Diese Daten sind in der Tabelle verzeichnet, wobei folgende Bezvic 
nungen und Berechnungsformeln Verwendung fanden: 
n=Anzahl beobachteter Faille. M=mittlere 24-Stundent 
peratur der Gruppe. Der mittlere Fehler dieses Mittels (¢,,) wi 


nach der Formel = berechnet; die Dispersion (6) nachder Fo 
n 


VS wobei a=Abweichung der einzelnen mittleren 24-Stun 
n— 


temperatur vom mittleren Wert der Gruppe ist. Der mitt 
Fehler der Dispersion (¢,), welcher unmittelbar nach dem \ 


fiir die Dispersion angegeben ist, wurde nach der Formel 


berechnet. 

Die angegebenen mittleren 24-Stundentemperaturen fiir 
betreffenden Gruppen wurden auch in das unten wiedergege! 
Diagramm aufgenommen. 

Aus den in Tabelle 1 und dem Diagramm wiedergegeben 
Resultaten geht folgendes hervor. 

1. Von einer Ausgangslage, welche fiir die vier Grup 
sehr gut iibereinstimmt, sinkt die Temperaturkurve in 
mit Sulfanilamid behandelten Gruppen rascher als in den be 
iibrigen. 


TABE 
In die Tabelle wurde fiir jede der vier Behandlungsgruppen die mittlere 24-Stui 
Tage behandelt worden waren. Ausserdem wurde die Di 


Behand- | Gruppe I. Gruppe II 
| lungstag M 


38.940.19 0.9740.13| 25 | 38.9+40.19| 0.944) 
38.340.17| 0.88+40.12! 38.540.18) 0.90-40..1 
38.10.20 1.03-40.14| 38.30.21) 1.03+' 
| 37.940.18) 0.94+0.13) | 37.8+0.16) 0.75-+ 
37.540.15| 0.744+0.10} 24 | 37.740.17 0.814 
37.340.15|} 0.7440.11| 23 | 37.440.15 0.734 
37.340.14; 0.64+0.10) 37.3+40.11| 0.534 
37.340.10| 0.42+40.07| 37.3+0.07| 
37.3+0.13 0.46 + 0.09} 37.5+0.17| 0.80-+0.1! 
37.140.13) 0.47+0.09) 37.340.17| 0.704 


|_| 
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Gruppe I. (Nur _§allgemeine 
Behandlung.) 
Gruppe II. (+ Bogenlicht.) 
— — — Gruppe III. (+prontosil.) 
Gruppe IV. (+M.o. B. 125.) 


° ° 
ae Tage der 
1 2 3 4 5 7 Behandlung. 
Mittlere 24-Stundentemperaturen der vier Behandlungsgruppen fiir jeden 
einzelnen der 10 ersten Behandlungstage. 


1. 


temperatur bei denjenigen Fdllen aufgenommen, welche an dem _ betreffenden 
sion ftir die betreffenden mittleren Werte berechnet. 


Gruppe III Gruppe IV 
= M 


M 


| 
| 

38.6 40.20 0.97-0.14 | 38,940.18 0.9140.13 
38.10.19 0.96+40.14 | 38.4+40.21 1.04+40.13 
37,540.15 0.73+40.11 | | 37.740.16 0,81-40,11 
37.240.09 0.44-4.0,06 | 37.440.14 0.70+40.10 
37.00.06 0.26-+0.04 | 37.30.06 0.30-+0.04 
37.040.05 0,.25-+0.04 | 37.2+40.04 0.20+0.03 
37.0+0.06 | 0,26+0.04 | 37.10.05 0.20 +. 0.03 
37.0+0.05 0.20-+0.04 | 37.1+0.06 0.26 +0.04 
36.9+ 0.06 0.224 0.04 | 37,140.09 0.33 +.0.06 
37.0+0.05 0.17-+0.04 


37.10.07 0.26-+.0.05 


|_| 
\e 
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Die Patienten werden also in den beiden erstgenanten Gruppen 
friiher fieberfrei. Wenn man als obere Grenze einer »normalen) 
mittleren 24-Stundentemperatur 37.3°C setzt, so wird die mit 
Prontosil behandelte Gruppe (III) am 4. Tage fiederfrei, die mit 
M. & B. 125 behandelte (IV) am 5. Tage, wahrend die beiden 
iibrigen Temperaturfreiheit erst am 6. (Gr. I) bzw. 7. (Gr. II) 
Tage erreichen. 

2. In der Beobachtungszeit erreichen die Kurven fiir die mit 
Sulfanilamid behandelten Falle niedrigere Werte als die iibrigen. 
In den vier letzten Beobachtungstagen liegt somit die Kurve 
der Prontosilfalle bei 37.0° C oder darunter und die der mit M. & 
B. behandelten bei 37.1° C. Die Kurve der »unbehandelten» Fille 
(I) erreicht erst am 10. Tage 37.1° C, und die der mit Bogenlampe 
bestrahiten sinkt nie unter 37.3° C. 


TABELLE 
Differenzen zwischen den mittleren 24-Stundentemperaturen in den betreffenden 
wahrscheinlich gehalten wer- 


| 
Differenz zwischen | | 


+0.3+0.28 40.20.26 +0.640.25) +0.7+0 


—0.140.27| +0.4+0.26) +0.5-. 0.23 


Berechnung 


| —0.3+40. 27| —0.340.28) —0.2+0.17] —0.2- 


Wenn auch die Temperaturdifferenzen zwischen den verschie- 
denen Gruppen, wie aus dem Diagramm ersichtlich wird, relativ 
klein sind, so ist doch die Tendenz augenfallig. Eine statistische 
Berechnung der Differenzen Tag fiir Tag, wie sie in Tabelle 2 
oben wiedergegeben sind, zeigt, dass zwischen den mittleren 24- 
Stundentemperaturen in Gruppe I und III sichere Differenzen 
vorliegen. Vom 3. zum 9. Behandlungstage ist die Differenz statis- 
tisch gesichert oder in hohem Grade wahrscheinlich. Am 10. 
Behandlungstage, an welchem beide Gruppen Afebrilitat aufweisen, 
lassen sich natirlich keine Differenzen zwischen den mittleren 
Temperaturen feststellen. — Zwischen den mittleren 24-Stunden- 
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temperaturen in Gruppe I und Gruppe IV ist eine statistisch sichere 
Differenz nur am 4. Tage vorhanden, aber die Tendenz zu héheren 
Temperaturen in Gruppe I ist konstant, vom 3. Behandlungstage 
an bis zum einschliesslich 8. 

Der Grund dafiir, dass sich Temperaturdifferenzen in diesen 
Fallen wahrend der ersten zwei Behandlungstage nicht nachweisen 
lassen, diirfte darin liegen, dass Sulfanilamidpraparate ihr volle 
Wirkung nicht vor dem 3. Tage erreichen. Dies stimmt mit den 
Beobachtungen von Marshall und Mitarbeitern iiber die Sulfanil- 
amidkonzentration im Blut iiberein. Dass sich Differenzen nicht 
nachweisen liessen, als die Patienten fieberfrei geworden waren, 
d.h. am 10. Behandlungstage, diirfte erklarlich sein. 

Die Schlussfolgerungen, welche sich aus dem eben angefiihrten 
ziehen lassen, diirften darin bestehen, dass die restitutio ad 


2. 
Gruppen. Diejenigen Differenzen, welche fiir statistisch sicher oder statistisch 
den, sind kursiv gedurckt. 


5 | 6 9 10 


| 
| | 
| 


+ 0.34 0.16 $0,340.18] 40.340.11) 40,340.15) +0.1-40.14| 


| 
40.240.16, +0.240.15| +0.240.15] +0.240.11| +0.140.16| +40 | 
| 


ausgefiihrt. vgl. Diagramm. 


—0.340.08, —0.240.06| —0.1+0.06] —0.1+0.06| —0.2+40.11| —0.1+0.08) 


integrum in den nicht mit Sulfanilamid behandelten Fallen lang- 
samer vonstattengeht, wenigstens in vielen Fallen, wodurch die 
mittlere 24-Stundentemperatur auch wahrend der letzten Be- 
obachtungstage erhdht bleibt. 

3. Die letztere Annahme wird dadurch bewiesen, dass die 
Variabilitat der mittleren 24-Stundentemperatur, wie sie sich an 
der Dispersion (Tab. 1) studieren lasst, in den Gruppen III und 
IV bedeutend rascher abnimmt als in den Gruppen I und II und 
dass sie durchweg in den erstgenannten Gruppen wahrend der 
spaiteren Behandlungstage erheblich geringer wird. Tabelle 3 
zeigt, dass eine statistisch gesicherte Differenz der Dispersion 


= 


Stundentemperatur in den verschiedenen Gruppen aufgenommen. 


TABELLE 3. 


In die Tabelle sind die Differenzen zwischen der Dispersion der mittleren 24- 


Diejenigen 


Differenzen, welche fiir statistisch sicher oder statistisch wahrscheinlich gehalten 


werden, sind kursiv gedruckt. 


Behandlungstag 


Differenz: | 


Gruppe 


Differenz: | Differenz: 


Gruppe 
I—-IV 


Gruppe 
I—II 


Differenz: 
Gruppe 
ITI—I\ 


+0 

—0.08 40.18 
+0.30+40.18 
+0.50+0.14 
+0.4840.11 
+ 0.504 0.12 
| 40.3840.11 
| +0.22+ 0.08 


—0.06-40.18] +0.03+40.18} 


—0.16 40.18) 
+0.21+40.17| 
+0.24+ 0.16) 
+ 0.444.0.11| 
+ 0.504 0.11| 
+ 0.404 0.10| 
+ 0.164 0.08 


—0.02+0.18 
+0 

+0.19-+0.18 
—0.07+0.15 
+0.01+40.15 
+0.11-+0.13 
+0.06+ 0.08 


—0.08+0.1 
—0.08+0.15 
—0.26+ 
—0.04-+ 
+0.04+ 0.05 
+ 0.06 + 
—0.06 + 0.05 


0.1140. 
—0).09 + 


+0.2440.10, +0.1340.11) 
+0.3040.10| +0.2140.10 


+0.34+40.15 
+0.2340.15 


zwischen Gruppe I und III vom 4. Behandlungstage an 
zwischen Gruppe I und IV vom 5. Behandlungstage an vorlieg 
Die Erklarung ist, wie erwahnt wurde, die, dass in Gruppe I | 


II (nicht mit Sulfanilamid behandelte) Individuen mit einer 
der noch nicht tiberwundenen Infektion beruhenden Temperat 
erhéhung vorhanden sind. 

Die Temperaturstudien, iiber welche hier berichtet wu 
zeigen also, dass die Sulfanilamidmedikation die Temperaturku: 
wahrnehmbar beeinflusst, sodass dieselbe in diesen Gruppen rasc hier 


und vollstandiger sinkt. Die Untersuchung ergibt auch, ¢ 
der Temperaturfall in den behandelten Gruppen genereller \ 
als in den iibrigen, d.h. dass Faille mit lange zuriickbleiben 
Infektion, welche zu einer erhéhten Temperatur fiihrt, seltener 
werden. 

4. Aus den Temperaturkurven sichere Schlussfolgerungen ii 
die Uberlegenheit des einen oder anderen Sulfanilamidprapai 
ziehen zu wollen, diirfte nicht angebracht sein. Es mége jedoc 
darauf hingewiesen werden, dass die Prontosilkurve durchweg 
niedrigere Werte aufweist als die M. & B. 125-Kurve, und cass 
die Differenzen fiir den 5. und 6. Tag gesichert sind. 
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5. Das Studium der Temperaturkurven gibt keine Veranlassung 
zu der Annahme, dass Bogenlampenbestrahlung die Situation fiir 
die Behandelten verbessere. 


Die Ausbreitung und Prognose des lokalen Hautprozesses ist, 
wie oben erwahnt wurde, bei der voliegenden Untersuchung nicht 
Gegenstand einer Beurteilung. Dagegen diirften einige Worte 
iiber die Komplikationen in den einzelnen Behandlungsserien am 
Platze sein. Hierbei ist jedoch daran zu denken, dass Komplika- 
tionen bei Gesichtserysipel iiberhaupt fiir selten gehalten werden, 
im Gegensatz zu in anderen Regionen lokalisierten erysipelatésen 
Prozessen. Folgende Komplikationen wurden bei den vorliegenden 
Fallen verzeichnet: 


Gruppe I Gruppe II Gruppe III Gruppe IV 
Abszess, Phlegmone, Panaritium 1 3 2 
Lymphadenitis ac. 
Otitis media ac. 
Bronchopneumonia 
Nephritis, Nierenreizung .... 1 
Rezidiv 4 


Summa: 7 (27% 8 (32%) 2(8%) 2 (8%) 


Die meisten dieser Komplikationen waren von leichterer Art. 
Die mehr als dreifache Frequenz in den nicht mit sulfanilamid 
behandelten Gruppen kann man indessen nicht ausserachtlassen. 

Die Prognose bei Erysipel ist an und fiir sich nicht besonders 
schlecht, und diejenigen Faille, welche ad exitum kommen, leiden 
in der Regel gleichzeitig an einer anderen Krankheit. Im vorlie- 
genden Material betrug die Letalitat 4.0 %, was ziemlich gut 
mit der Letalitat unter samtlichen im Epidemiekrankenhause, 
Stockholm stationér behandelten Erysipelfallen iibereinstimmt 
(3.5 % von 289 wahrend der Jahre 1936—-1938). Von diesen ent- 
fallt 1 auf Gruppe I, 2 auf Gruppe II und 1 auf Gruppe III. In 
samtlichen Fallen handelte es sich um Personen, welche infolge 
hohen Alters, gleichzeitiger anderer Krankheit u. dergl. schon 
von vornherein eine herabgesetzte Widerstandskraft gegen die 
Infektion hatten. 
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Zusammenfassung. 


Von 100 Fallen, welche in den Jahren 1936—1939 im Epidemie- 
krankenhause, Stockholm, aufgenommen worden waren, wurde 
jeder zweite Fall mit, die iibrigen ohne Sulfanilamid behande't. 

Die mit Sulfanilamid behandelten Falle wurden rascher fie)er- 
frei und scheinen eine niedrigere Komplikationsfrequenz als die 
Kontrollfalle zu haben. Die Temperatur sank nicht nur schneller, 
sondern auch in der Beobachtungszeit vollstandiger. Eine gréssere 
Streuung der Temperaturen der spateren Behandlungstagen 
innerhalb der nicht mit Sulfanilamid behandelten Gruppen zvigt, 
dass der temperatursteigernde Prozess da oft langer bestehen)/ieb. 

Jeder zweite der mit Sulfanilamid behandelten Falle erhielt 
Prontosil rubrum, die iibrigen M. & B. 125 (Proseptasine). [ine 
statistisch sichere Differenz zwischen der mittleren 24-Stun:en- 
temperatur dieser beiden Gruppen liess sich nur fiir 2 Behandlungs- 
tage feststellen. Die Temperaturkurve lag jedoch bei den Pronto- 
silfallen durchweg niedriger. 

Von den Kontrollfallen wurde jeder zweite mit Bogenlampen- 
bestrahlung behandelt, eine therapeutische Methode, welche 
indessen keine Vorteile in irgendeiner Beziehung, welche hier 
untersucht werden konnte, gebracht zu haben scheint. 
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Aus der Ohren-, Nasen- und Halsklinik, Uppsala. Vorstand Professor 
Dr. C. O. Nyleén. 


Lagenystagmus und Schadeltrauma. 


(Diskussion der Bedeutung des Symptoms an Hand eines Falles eines Kindes.) 
Von 
R. BERLIN und C. O. NYLEN. 


Ein nach Schadeltrauma ziemlich haufig beobachtetes und von 
mehreren Autoren beschriebenes Symptom ist der spontane Nys- 
tagmus, d.h. ein von der Lage des Kopfes unabhangiger 
Nystagmus. Auch wird manchmal erwahnt, dass die Patienten 
iiber subjektives Schwindelgefiihl bei verschiedene Lagen des 
Kopfes klagen. 

Dagegen hat der sogen. Lagenystagmus, d.h. ein von der 
Kopflage abhangiger Nystagmus bei diesen Fallen keine so starke 
Beachtung gefunden, wie zum Beispiel bei der Lokaldiagnose der 
Hirntumoren. .Wird der Lagenystagmus nach einem Schadel- 
trauma iiberhaupt erwahnt, so geschieht es »en passant» mit dem 
Hinweis, dass er ein wichtiges Symptom darstellt, wonach zu 
suchen ist. 

Um die Bedeutung dieses Kopflagephainomens zu unterstrei- 
chen, méchten wir den nachstehenden Fall beschreiben, der 
deshalb noch besonderes Interesse besitzt, weil dieses Symptom 
das einzige, deutliche, objektives Anzeichen eines Gehirnschadens 
als Folge des Schadeltraumas das Patienten darstellte. 

S. M. C., 8 Jahre. Pat. wurde am 21/2 1939 abends von einem Rad- 
fahrer angefahren und zu Boden geworfen. Bewusstlosizkeit, dauerndes 
Erbrechen, Blutungen aus Wunden im Nacken und an der linken Schlafe. 

Bei der Einlieferung in die chirurgische Abteilung zeitweilig véllig 
bewusstlos, kein Blut in Ohren, Nase und Mund. Eine genauere Unter- 
suchung konnte erst zwei Tage spater erfolgen. Pat. war da bei Bewusst- 
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sein und klagte tiber Kopfschmerz und Schmerzen bei Kopfbewegungen 
Nervenstatus: 0. B. Réntgenaufnahme des Schadels zeigte keine sicheren 
Skelettschadigungen an. Am 24/2 war Pat. immer noch somnolent, aber 
bei klarem Bewusstsein. Kein weiteres Erbrechen. Am 26/2 sympio 
frei entlassen. 

Am Tage nach der Heimkunft begann das Madchen nach Aussage ; 
Mutter doppelt zu sehen. Die Doppelbilder blieben fast eine ganze Wocly 
bestehen, verschwanden danach aber vdllig. Das Madchen hatte zuh 
mehrmals Erbrechen, klagte tiber Schwindel und Uebelkeit bei kK 
bewegungen, besonders bei Kopflage nach links. Pat. suchte wied 
die chirurgische Poliklinik auf, wurde aber von dort an die Ohrenpoli 
klinik iiberwiesen, da ein kraftiger Nystagmus bestand. 

Status bei der Ankunft in der Ohrenabieilung: Pat. wirkt etwas n 
und matt, aber sonst gesund. Keine Dyspnoe oder Cyanose. Halby 
heilte Wunden tiber dem linken Auge und im Nacken. Antwortet adaqu: 
und klar. Innere Organe: o. B. 

Trommelfelle blass. Keine Rupturen. Gehdorstatus fiir Fliistern 
Konversation voéllig normal. Stimmgabelpriifung o. B. Kein spont 
Vorbeizeigen. Keine Adiodochokinesis. Romberg etwas unsicher. 
der Priifung des Lagenystagmus zeigt das Madchen kraftigen horizontal- 
rotatorischen Nystagmus nach links bei linker Seitenlage des Kopfes 
in Hangelage. Kein Nystagmus bei anderen Lagen. Keine Anderung des 
Nystagmus bei Bauchpresse oder Kompression der Halsgefasse. 
pressorisches Fistelsymptom. Kalorische Priifung o. B. 

Der Nervenstatus zeigte ausser den weiter oben erwahnten Vera 
rungen eventuell etwas erhdhte linksseitige Reflexe. Bei der Aug 
untersuchung wurden keine pathologischen Veranderungen gefunde! 

Bei nochmaliger Réntgenaufnahme des Schadels wurde im link 
Teil des os occipitale ein bis zur Basis der pars petrosa laufender feine 
Sprung entdeckt. Keine sichtbaren Veranderungen im Labyrinthg 
oder beim processus mastoideus. 

Am 6/3 Liquorpunktion. Klarer Liquor. Normaler Druck. Que: 
stedt normal erhéht. Pandy: schwache Spur. Nonne: negativ. Zelle 
3 weiss, 297 rote Blkpr. pro mm*. — W. R. in Blut und Liquor neg 

Wahrend der Folgenden Tage veranderte sich der Nystagmus tagli: 
doch war er in der Regel in Hangelagemit dem Kopf nach rechts 
links am starksten. Der interessanteste Befund war die schnelle \ 
anderung von Charakter und Richtung des Nystagmus wahrend 
Untersuchung selbst. Einmal sah man bei rechter Hangelage einen 
lossal kraftigen vertikalen Nystagmus nach oben, der nach einig 
Sekunden bei unveranderter Kopflage in einen rotatorischen Nystagmus 
nach links iiberging; dieser ging seinerseits dann in einen tonischen verti- 
yalen Nystagmus nach unten tiber. Pat. wies wahrend der Untersulung 
subjektiv starkes Schwindelgefiihl unbestimmten Typs auf und empfind 
Uebelkeit. 
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Nach etwa einem Monat bestand nur noch ein leichter diagonal nach 
rechts oben gerichtetes Nystagmus bei Hangelage mit dem Kopf nach 
rechts. — Von den weiter oben erwahnten neurologischen Symptomen 
blieb méglich ein etwas verstarkter linksseitiger Achillesreflex wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthaltes bestehen. 

Eine neuerliche Lumbalpunktion am 14/3 ergab: opaker Liquor, 
Pandy: schwach +, Nonne: negativ, 21 weisse, 1303 rote Blkrpr. pro 
mm*, bei einer zwei Wochen spater vorgenommenen Kontrolle konnten 
pathologische Befunde am Liquor nicht erhoben werden. 


Es handelt sich also um ein Kind, der nach einem schweren 
Kopftrauma und einigen Tagen Bewusstlosigkeit wieder zu sich 
kommt und nach einigen Tagen anscheinend symptomfrei ent- 
lassen wird. Nach einigen Tagen zuhause treten erhéhte Beschwer- 
den in Form von Erbrechen und voriibergehendem Doppeltsehen 
auf. Bei der zweiten Ankunft im Krankenhaus wird als einziges 
deutlicher wahrnehmbares Symptom ein kraftiger Nystagmus bei 
bestimmten Kopflagen konstatiert. Der Nystagmus zeigt den 
Typ, den man vor allem bei Schaden in der Nahe der Vestibular- 
kerna wahrnimmt, und deutet also auf eine cerebrale Schadigung 
hin. Sicher ist zu der zuerst aufgetretenen ernsten pathologischen 
Veranderung der eigentlichen Gehirnparenchyms am Boden des 
vierten Ventrikels noch eine Meningealreizung hinzugekommen. 

Wahrscheinlich bestand dieser Nystagmus schon bei der ersten 
Entlassung des Madchens aus dem Krankenhaus, und der Fall 
zeigt, dass dieses Symptom leicht tibersehen wird, falls man nicht 
speziell seine Aufmerksamkeit darauf richtet. Es ist deshalb um 
so wichtiger, dass diese »Lagepriifung auf Nystagmus» auch bei 
ahnlichen Fallen von Schdédeltrauma in die Reihe der tibrigen an- 
erkannten neurologischen Untersuchungsmethoden eingereiht wird, da 
sie, wie im oben beschreibenen Fall, beweisen kann, dass eine viel 
ernstere Schddigung vorliegt als die auf Grund der tibrigen Unter- 
suchungsresultate angenommene. 
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Aus dem Sachs’schen Kinderkrankenhause. Chefarzt Med. Dr. H. Ernberg 


Kongenitale Pylorusstenose ohne Erbrechen. 


Von 


GUNNAR BEXELIUS. 


Wie bei den meisten Krankheiten sollen auch bei Pylorus- 
stenose allmahlich Ubergange zwischen physiologischen «nd 
pathologischen Verhaltnissen vorkommen. Wir wissen, dass die 
gesteigerte Peristaltik bei Pylorusstenose und die oft beobacli\cte 
allgemeine Hypertrophie der Magenmuskulatur als kompens:ito- 
rische Gegenwehr gegen die Krankheit aufgefasst werden kénuen. 
Es liegen mehrere Beobachtungen vor, die die Annahme stiil en, 
dass diese Kompensation unter gewissen Umstanden geni:ven 
kann, um das Auftreten des wichtigsten klinischen Symptoms, 
namlich des Erbrechens, zu verhindern. So beobachtet man bei 
Fallen von Pylorusstenose, die bei medizinicher Behandlung 
genesen, nicht selten Magenperistaltik lange Zeit nachdem der 
Kranke aufgehért hat zu erbrechen und auf normale Kost ges'\ellt 
worden ist. Eine andere Beobachtung, die zeigt, dass die Krank- 
heit vorhanden sein kann, ohne klinische Symptome in Form von 
Erbrechen zu geben, wurde von Runstrém und Wallgren gemacht, 
die gezeigt haben, dass typische réntgenologische Veranderunyen 
mehrere Jahre andauern kénnen, nachdem der Kranke von se ner 
Krankheit klinisch wiederhergestellt worden ist. 

Auf Grund dieser Beobachtungen sollte man sich denen 
kénnen, dass es Fille gibt, wo die Stenose schon von Anfang an 
so kompensiert wurde, dass klinische Symptome von Erbreciien 
niemals auftreten. 

Bei Durchsicht der einschlagigen Literatur findet man {e- 
obachtungen, die diese Annahme bestatigen. Bisher ist allerd ngs 
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nur eine geringe Zahl solcher Falle publiziert worden. Da die Krank- 
heit latent verlauft, und das wichtigste Symptom, das Erbrechen, 
also ausbleibt, ist es méglich, ja vielleicht wahrscheinlich, dass 
es viele solche Faille gibt, die der Diagnose entgehen. Die bisher 
beschriebenen Falle wurden alle dadurch enthiillt, dass man bei 
Inspektion des Bauches Magenperistaltik beobachtete. Es ist 
méglich, dass die Anzahl bekannter Falle von latenter Pylorus- 
stenose bedeutend anwachsen wiirde, wenn es gelingt, gréssere 
Aufmerksamkeit fiir das Symptom einer sichtbaren Magenperis- 
taltik ohne Erbrechen zu erwecken. Dies ware von grossem Wert, 
weil es unsere Kenntnis iiber die Krankheit erweitern kénnte. 

Die bisher bekannten Falle von latenter Pylorusstenose sind 
nur drei an der Zahl. Meuwissen und Slooff beschrieben einen 
Fall im Jahre 1934, Wallgren einen im Jahre 1936 und Malmberg 
einen Fall im Jahre 1939. 

Zu Anfang des Jahres 1939 wurde im Sachs’schen Kinder- 
krankenhause noch ein Fall von klinisch latenter Pylorusstenose 
beobachtet. Der Fall schliesst sich an die obengenannten an, weist 
aber gewisse Eigenheiten auf, die von Interesse sind. 


Es handelt sich um einen 4 4% Monate alten Knaben, der am 28. I. 
wegen Febris incertae causae in das Sachs’sche Kinderkrankenhaus auf- 
genommen wurde. Er hatte 17 Tage lang Fieber gehabt, das zeitweise 
Remissionen aufwies. Der Knabe blieb bis zum 20. II. 1939 im Kranken- 
hause und war wahrend des ganzen Spitalsaufenthaltes afebril. Die Ursache 
des Fiebers, das er vor der Aufnahme gehabt hatte, wurde nicht aufge- 
klart. 

Untersuchungsbefunde wahrend des Spitalsaufenthaltes: 

Sehr mageres Kind mit herabgesetztem Tonus und Turgor. Bei In- 
spektion des Abdomens wird sichtbare Magenperistaltik konstatiert. Die 
deshalb vorgenommene Réntgenuntersuchung zeigt das typische Bild 
einer Pylorusstenose. Der distale Teil des Canalis egestorius ist zu einem 
20 mm langen und 3—4 mm weiten Rohr verengt. In dieser Partie langs- 
verlaufende Schleimhautfaltung. Der tibrige Teil des Magens ist mehr 
als normal ausgedehnt und zeigt eine temporar auftretende Hyperperi- 
staltik. Die Magenentleerung so verspatet, dass nach 20 Min. nur ein 
Teil des Kontrastes durchgetreten ist, der den Bulbus duodeni ausfiillt. 
Nach 3 ¥% Std. ist noch ca. die Halfte des Kontrastes im Magen, und 
selbst nach 6 Stunden ist dort noch ein Rest zuriickgeblieben. 

Nach einem Intervall von einegen Tagen wurde eine zweite Réntgen- 
untersuchung ausgefiihrt; beide Untersuchungen gaben gleichartige Befunde. 


Fig. 1. 11/, Stunden nach der Mahizeit. C.e.=canalis egestorius. 


Fig. 2. 6 Stunden nach der Mahizeit. C. e.=canalis egestorius. 
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Fig. 3. Sichtbare Magenperistaltik. 


Einige von den typischesten Réntgenbildern sind im nachstehenden 
wiedergegeben, (Fig. I u. II) und anschliessend auch eine Photographie, 
auf der die Magenperistaltik sichtbar ist (Fig. III). 

Durch die sichtbare Magenperistaltik und den réntgenologischen 
Befund war die Diagnose Pylorusstenose sichergestellt, und in Anbetracht 
dessen versuchte man, der Anamnese weiter auf den Grund zu gehen. 
Die Mutter wurde genau befragt, gab aber entschieden an, dass das Kind, 
das friiher immer gesund gewesen war, niemals Erbrechen gehabt hatte. 
Am 5. V. 1939 erhielten wir auf telephonische Anfrage den Beschied, dass 
dass Kind seit der Entlassung aus dem Krankenhause am 20. II. 1939 
die ganze Zeit hindurch gesund und wohlauf gewesen war, und weder 
Erbrechen noch Aufstossen gehabt hatte. Ein Vorschlag zur Vornahme 
einer neuerlichen Réntgenuntersuchung wurde von den Eltern aber ab- 
gelehnt. 


Im Gegensatz zu friiher beschriebenen Fallen von latenter 
Pylorusstenose finden wir in diesem Fall eine deutliche réntgeno- 
logische Retention sowie Dilatation des Ventrikels und Hyper- 
peristaltik. Trotz der réntgenologischen Retention, die bei zwei 
aufeinanderfolgenden Untersuchungen ausgesprochen war, ist in 
der Anamnese nichts iiber Erbrechen berichtet. Die Réntgen- 
untersuchung zeigte eine deutliche Magendilatation, und es ist 
deshalb auch méglich, dass der vergrésserte Magen als Reservoir 
dient, das sich im Laufe der Nacht entleert. 
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Beim Studium der im Laufe der letzten Jahre publizierten 
Literatur tiber Pylorusstenose findet man, dass der réntgenolo- 
gische Befund von vielen als Weg zur Gewinnung wertvolle: 
Richtlinien fiir die Behandlung betrachtet wird. So halten viele 
Kliniker eine bedeutende réntgenologische Retention fiir cine 
absolute oder relative Operationsindikation. Am weitesten scheint 
mir Jochius in dieser Beziehung zu gehen. In einem Aufsatz der 
Zeitschrift fiir Kinderheilkunde 1937 sagt er: Wenn man au:ser 
der charakteristischen Pylorusverengung findet, dass 10—15 
nach der Mahizeit nichts in den Darm hinaus gelangt ist, ist 
unbedingt Operationsindikation. 

In unserem Fall von latenter Pylorusstenose findet man 
so stark verspatete Magenentleerung, dass nach 20 Minuten 
Kontrast nur soviel passiert war, als zur Fiillung des Bu 
duodeni geniigte, und dass nach 3 4% Stunden ca. die Halft: 
Kontrastes noch im Magen vorhanden war. Nach Jochius wi 
hier also eine absolute Operationsindikation vorliegen, und 1 
anderen Autoren wiirde der Réntgenbefund eine relative Oper: 
tionsindikation sein. Da der Fall latent geblieben ist, und 
Vitalitat des Kindes durch die Stenose in keiner Weise hevab- 


gesetzt zu werden scheint, bildet er einen Beitrag zur Beurteiling 
der Streitfrage iiber die Bedeutung des Réntgenbefundes fiir di 
Entscheidung in der Wahl zwischen Vornahme oder Unterlass 

der Operation. Er bildet eine starke Stiitze fiir die von mehreren 
Verfassern verfochtene Anschauung, dass der Réntgenbefund 
keine bedeutungsvolle Rolle fiir die Operationsindikationen spiclt. 


Zusammenfassung. 


Verf. gibt einen kurzen Uberblick iiber die bisher veréffc: 
lichte einschlagige Literatur und beschreibt sodann einen ne 
Fall bei einem 4 4% Monate alten Knaben, bei dem eine sicht! 
Magenperistaltik beobachtet wurde, und Roéntgenuntersuchi ng 
das typische Bild einer Pylorusstenose zeigte. Der Knabe ‘at 
niemals an Erbrechen gelitten. 
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Im Gegensatz zu den friiher bekannten Fallen von latent ver- 
laufender Pylorusstenose besteht bei dem Kinde Magendilatation, 
abwechselnd Hyperperistaltik und Atonie sowie bedeutende 
rontgenologische Retention. 

In der Literatur iiber die Pylorusstenose finden sich viele 
Ausserungen von Verfassern, nach deren Ansicht typischer Rént- 
senbefund und bedeutende réntgenologische Retention als eine 
absolute oder relative Operationsindikation zu gelten hatten. Der 
hier geschilderte Fall ist eine Stiitze fiir die von mehreren Ver- 
fassern verfochtene entgegengesetzte Ansicht, nach der dem 
réntgenologischen Befund keine nennenswerte Bedeutung fiir die 
Operationsindikationen beizumessen ware. 
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L’Ontogenése du Sourire. 


Par 


JAKOB BILLSTROM. 


Déja Darwin (»The expression of the émotions») a montré qi 
mouvement augmente |’émotion et que la repression d’un mouve 
ment la diminue. Spencer dit (Le plaisir): »on doit donner c 
a ses sentiments», et Pierre Janet base sa psychologie en grai 
partie sur la dynamique, et Ustvedt (Nord. med. Tidskr. 19 
dit qu’il y a »un certain moment moteur dans chaque émoti 
Darwin indique avec une analogie que, si une partie du cer\ 
par quelque raison posséde une plus grande quantité d’én 
(un surplus d’énergie), elle tend 4 trouver son issue le long 
voies que la structure du systéme nerveux a mis A disposit 
Darwin appelle ce phénome cela »The principle of service 
associated habits». 

Comme un second principe il pose »The principle of Antith« 
Par cela il veut dire que, si un certain état mental qui a produi 
certains mouvements, a cessé d’exister, »il se présente une for 
tendance, quoique involontaire, de faire des mouvements de natur 
contraire, bien que ceux-ci soient sans importance». I] termine 
exposé de ce »second principe» par les mots suivants »et de tels move 
ments peuvent dans certains cas étre extrémement expressi 


Rolf Lagerborg écrit: »le sourire succéde le sucement et est pour 


commencer une expression du bien-étre de rassasiement, si 
ment une expression primitive (originaire) dans |’existance 
de l'enfant 4 la mamelle; aussi elle reste comme réaction de b 
étre.» Au fond le sourire est un déplacement des mémes mus: 
au moyen desquels nous prenons nos aliments. 

D’aprés Bernfeld (Psych. des Sauglings, Wien 1925) Fri 
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a dit que le premier sourire de l'enfant aprés avoir fini de teter 
est une »Ablehnung weiterer Nahring». 

Comme un troisiéme principe pour le développement des 
mouvements d’expression émotionels Darwin indique l’habitude. 
Contre ce principe on ne peut guére faire aucune objection, du 
reste contre les précédents non plus, et surtout le n:o II doit étre 
considéré génial. 

Cassirer dit dans son oeuvre »Eine Philosophie der Symbolen» 
comment les petits enfants au cours du développement des sym- 
boles de langues, aprés leur stade de langue émotionelle, passent 
a la langue nominative. Les mouvements d’expression sont donc 
incontestablement l’intermédiaire le plus primitif de l'état d’Ame 
entre les hommes. Spencer dit (page 51, Le Plaisir) »La langue 
des émotions d’Ame communique des sentiments». 

Phyllogenetique Darwin considére que l’on peut observer le 
sourire chez plusieurs mammiféres, surtout chez les chiens qui 
slorsque ils veulent montrer leurs contentement découvrent leurs 
dents sans vouloir mordre». Chez certains chimpanzés Darwin 
prétend avoir trouvé un sourire combiné d’un certain son, donc 
le premier rire dans la phylogénie. On dit que les chats et les 
chevaux peuvent sourire mais non la race bovine. 

Raulin (Le rire, Paris 1900) dit qu’il est vrai que le muscle 
zygomaticus est développé le plus fortement chez la plus haute 
catégorie des singes, pourtant on ne peut parler que d’une grimace 
et non d’un »mouvement d’expression différentié». 

De Sanctis (Mimik des Denkens, 1900) écrit que les négres 
et les sauvages sourient et rient souvent et beaucoup. Les indiens 
ne le font pas, les arabes adultes non plus. Ce dernier fait est 
d’autant plus incompréhensible pour le voyageur qui est frappé par 
les beaux sourires faciles des garcons et jeunes gens arabes. On 
trouve l’explication dans les moeurs et »les convenances». (Lagerborg 
»Moral i vardande, Morale en venant) L’adulte ne doit pas 
exprimer ses sentiments. Daumas dit aussi qu’il faut prendre en 
considération »le sourire national». (Le sourire dela France, 1936). 

Preyer parle dans son livre classique »Die Seele des Kindes» 
de mouvements d’expression et traite aussi le sourire. II reléve 
que le sourire de l’enfant est souvent malcompris vu que chaque 
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tiraillement du coin de la bouche est interprété comme un sourire, 
Une jeune mére me demandait l’autre jour s’il ne sagit pas de 
coliques si l’enfant sourit pendant le sommeil. D’aprés Preye; 
»on ne peut pourtant pas parler d’un sourire que dans le cas que 
l’enfant ait un »sentiment de satisfaction et une imagination de 
nature agréable, tous deux suffisamment forts pour provoquer 
une irritation du nerf de la face. Une sensation ne peut produire 
un sourire mais seulement le sentiment ou l’imagination causée 
par la sensation». Cela ne s’accorde pas avec nos expéricnces 
physiologiques du cerveau (Bechterew, Monrad-Krohn). Celles-ci 
indiquent le Zwischenhirn comme centre des mouvements 
d’expression. C’est pourquoi on ne peut guére accepter la 
prétention de Preyer qu’»une imagination si indistincte qu’elle soit» 
doit étre présente. Aussi bien par le pédiatre le plus somatotrop 
(ou l’obstetricien) que par un analyst psycotrop le premier mou- 
vement d’expression chez un nouveau né est reconnu d’étre le 
cri, donc une expression de malaise (chagrin, douleur selon une 
terminologie plus romantique). Ce sont donc des mouvements 
d’expression avant que l’écorce du cerveau ait rendu possible 
une vie d’imagination mais thalamus et les zones avoisinantes 
sont relativement plus développées. Un proverbe arabe dit: »Quand 
tu vins au monde tu pleurais toi-méme et les tiens souriaient. 
Vis ainsi que quand une fois tu mourras toi-méme puisses sourire 
quand les autres pleureront». (Comparez ci-dessous!) 

Si lon est d’accord que le premier mouvement d’expression 
chez un étre humain est le cri et un resserrement du »muscle de 
douleur> nommé ainsi d’aprés Duchenne, alors le réaction se présente 
immédiatement et méme avant que l’on puisse parler d’une »vie 
d’imagination», du moins selon l’usage de la langue psychologique 
ordinaire. Le sourire, au contraire, peut prétendre d’étre bon 
second en qualité de mouvement d’expression. 

Preyer dit (page 176): »L’enfant, satisfait par le tétemen! ou 
par la chaleur du bain, ne sourit pas les premiers jours mais moutre 
seulement une expression de bien-étre attendu que pour un moment 
tous les malaises ont disparu»: Pourquoi une imagination serait- 
elle nécessaire pour que l’on accepte un mouvement d’expres: ion 
de laquelle on ne peut se tromper. 
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Justement au point de vue de physiologie cérébrale il me semble 
ressortir que l’opinion de P. est exclusivement abstraitement théo- 
rique contre laquelle l’empirie, méme sa propre, parle clairement. 

L’observation de Preyer est intéressante méme d’un autre 
point de vue. II parle du bien-étre aprés le tétement, c. a. d. une 
expression de bien-étre localisé 4 la région de la bouche pas seule- 
ment résultant d’une satisfaction orale, car le sentiment de raissa- 
siement de la caenesthésie ne provient pas de la bouche mais 
de tout l’appareil viscéral, du sucre sanguin et d’autres éléments 
chimiques. I] mérite d’étre observé que le bain avec le sentiment 
de chaleur secondaire général produit la méme expression. L’oeil 
ne sourit pas encore. Le sourire de la bouche doit donc, sans doute, 
avoir la priorité de naissance des deux phénoménes mimiques de 
cette catégorie. Cela me semble pouvoir expliquer l’observation de 
Gruhles (voir ci-dessous) qu’il a faite sans indiquer aucune raison. 

Preyer a observé chez son enfant dormant au dixiéme jour 
de sa naissance un mouvement de la bouche tout a fait semblable 
4 celui d’un sourire. Seulement au 26iéme jour il considére qu’»un 
sourire comme expression mimique apparaissait». Il cite des 
dates encore plus espacées pour l’apparition du premier sourire 
d’aprés Champneys etc. Duhamel a vu son fils sourir le 5iéme 
jour aprés sa naissance. (Les jeux et les plaisir). 

Quant a mes deux enfants ils montraient vers la fin de la deux- 
iéme semaine aprés leur naissance, en dormant, d’abord des mouve- 
ments de tétement palpables des lévres et quelques jours plus 
tard aussi un sourire. 

Comme déja dit, il est d’une grand importance psychoiogique 
que le sourire de ces trés jeunes enfants est complétement localisé 
a la bouche et non aux yeux. 

Preyer dit que seulement au cours de la 8iéme semaine on 
peut s’attendre a trouver »une expression de curiosité (d’attention, 
de tension) dans les yeux d’un éclat plus brillant», c. a. d. un 
sourire oculaire. Par ce rapport il serait intéressant de suivre le 
développement anatomique du nerf facial (respectivement des 
noyaux et du muscle zygomaticus). Nous reviendrons a ce sujet. 

F. Lange estime que l’éclat plus fort résulte seulement d’une humi- 
dité accrue de l’oeil; pourtant il faut que celle-ci ait quelque raison. 
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La bouche souriante au commensement de la 2-iéme semaine, Couvréz le 
visage de la mére et de l’enfant mais laissez la bouche libre! Alors on 
peut voir l’identité des deux sourires. 


Un détail dans les observation de Preyer qui mérite d’étre noté, 
quoique n’ayant pas directement rapport au sujet, est que ce n’est 
que vers la fin de la deuxiéme année qu’il a trouvé signe d'un 
sourire exprés, le sourire malin, et a l’Age de 4 ans le sourire moqueur. 


Que le sourire est un des mouvements d’expression les plus 
originaires et les plus primitifs qu’il existe, ressort de ce qui a 
été relaté ici sur son apparition trés tét chez l'enfant. On l’observe 
de méme aussi au dernier degré de la paralysie générale avec sa 
mimique du reste bien défectueuse. Dumas, cependant, donne une 
autre explication de ce phénoméne. En outre, il est frappant 
qu'il reste encore a lage le plus avancé et jusqu’au dernier moment 
de la mort et méme aprés, comme nous |’entendons quelquesfois dire. 

Si l’on regarde le premier sourire du nouveau né au point de 
vue téléologique, on pense peut-étre alors en premier lieu 4 ce 
qu’on appelle le probléme constant. Le professeur E. Rubin a 
traité ce probléme 4 Il’association de philosophie le 21. 2. 1938 en 
se ralliant 4 quelques psychologues anglais, qui étaient davis 
que »dans chaque émotion il-y-a une tendance 4 constance afin 
de conserver a l’individu des conditions optimales 
incontestable pour la joie, mais explicable aussi pour le chagrin 
comme Abwehrreaktion». En ce qui concerne le sourire on pourrait 
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donc dire qu’il a la mission de conserver le sentiment de rassasie- 
ment et de chaleur ainsi que le bien-étre. De plus, on ne peut 
refuser au sourire qu’il posséde déja 4 un stade assez tét de I’en- 
fance une certaine conation, quoique non consciente. L’observateur 
doit y trouver une possibilité de l’individu et, par conséquent, aussi 
une tendance a rendre »l’entourage» bien disposé. Déja auparavant 
il a eu une importance sociale en approfondissant la relation avec 
la mere et le milieu. 

Méme si I’on regarde le sourire exclusivement suivant la maniére 
de voir établie selon la théorie de l’émotion de James-Lange 
(l’homme gai a besoin de se remuer», dit L.) on ne peut éviter 
de remarquer l’influence du sourire sur l’observateur. Si nous 
considérons la mimiqu en général d’aprés cette théorie et purement 
au point de vue du sujet, nous avons deux points de vue téléo- 
logiques différents 4 considérer. L’un est, comme déja dit, que 
a la conscience le mouvement du muscle augmente la quantité 
de l’émotion (—fonctionne comme résonance) mais aussi fixe sa 
qualité plus clairement. L’autre point de vue est qu’un mouvement 
de muscle dégage une certaine tension plus ou moins forte. 

Avant d’aller plus loin il conviendrait peut-étre, 4 la hate, 
de limiter le sourire du rire. Pour tous deux ce sont les mémes 
muscles qui fonctionnent, quoique pour le rire beaucoup plus 
fortement. Aussi y contribuent probablement plus de muscles 
qu’au sourire. A partir de Darwin jusqu’é Dumas le son est ajouté 
comme une certaine différence qualitative. Alors il parait d’autant 
plus bizare que tous deux ainsi que Charlotte Biihler »Soziologische 
Studien iiber das erste Lebensjahr», Wien 1927, et aussi l’analyste 
Bernfeld considérent le sourire comme, soit un préstade du rire 
soit »a rudiment of a laugh» (Darwin) ou pour ainsi dire un dimi- 
nutif de celui-ci, »un rire plus faible» (Bernfeld). 11 me semble 
pourtant qu’il y a avant tout une différence qualitative entre 
ces deux émotions. II s’agit de l’éxpérience (la sensation) de deux 
valeurs de conscience tout a fait différentes. Le son ne peut pas 
étre envisagé seulement comme une irradiation augmentée d’énergie 
de nerfs abondante selon le premier principe de Darwin. On doit 
aussi prendre en considération l’influence centripétale du son 
aussi bien par l’organe de l’ouie que par des centres de muscles 
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proprioceptifs; alors on comprend que la valeur de Cons 


nce 


doit étre aussi qualitativement différente. Troisiémement, j! y g 


ontogénetiquement une si grand différence entre le sourire 
rire: La capacité d’articuler un son existe déjA au moment 


naissance, mais le rire n’a été observé qu’environ 3 mois ap) 


Quatriémement, la conscience n’a besoin d’aucun motif poi 
sourire mais bien pour un rire. Le fils ainé de Darwin (pag: 
a souri pour la premiére fois avec »little bleating voice» au 11: 
jour mais a souri au 4liéme jour; le deuxiéme enfant a sou 
5diéme jour mais souri déja au 45iéme jour, et le troisiéme « 
encore plus tét. Bernfeld précise que l’apparition du rire appa: 
au deuxiéme trimestre». La nature ne nous a pas donné une si ¢ 
variété d’organes que seule une fonction appartient a ch 
mais on peut trés bien s’imaginer qu’un seul et méme mouv: 
d’expression mimique peut servir 4 plusieurs états d’émx 
différents par la consonance d’autres organes expressifs. 
La musculature de la face se meut, comme nous le savons 


rarement par un acte de volonté. Quoique appartenant aux mus 


striés transversalement, la musculature de la face fonct 
pourtant principalement indépendamment de la volonté. C 
on le sait, il s’agit ici surtout de ce qu’on appelle des mouve! 
d’expression. En outre, la consommation d’énergie est mii 


De Sanctis estime, en se basant sur ses propres observa! 


et d’amples études littéraires, référées dans son livre cité, 
les animaux ont une mimique manifeste et plus ou moin devel: 
suivant qu’ils se trouvent haut placés dans la série. Les « 
loppements de la musculature de la face le confirment. Parn 


animaux elle est d’ailleurs la plus développée chez les singes | 


haut classés et, daprés S, davantage chez la race blanch« 
chez les négres. Raulin (Le Rire, Paris 1900) prétend, au cont 
que le zygomaticus est plus développé chez les négres que 
la race blanche. Il estime, en outre, qu’il est plus déve! 
chez les personnes dont la vie morale est plus fortement « 
loppée. Cette opinion est vraie, pourtant, sous certaines rés« 
vu que beaucoup d’individus de haute civilisation (et dail 
aussi des nations) ont développé une maitrise de soi en su 
mant la mimique. Comment Il’anatomie plus fine des muscl 
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la face se compare chez les anglais 4 d’autres peuples de l'Europe 
centrale ou chez les espagnols aux italiens proche parents et au 
point de vue mimique si animés, pourrait peut-étre étre intéressant 
d’étudier au moyen d’une méthode convenable non encore trouvée. 

Si l’on envisage la chose au point de vue d’anatomie cérébrale, 
Bechterew a il-y-a 50 ans (Archiv Virchows 1887), par des expériences 
sur des animaux et, entre autre, irritation électrique de la partie 
thalamus découverte, démontré l’innervation double de la muscu- 
lature de la face. Mais c’est seulement de nos jours que la question 
a eu sa pleine solution par Monrad Krohn (Brain 1924). 

A la société médicale de Suéde, section de psychiatrie et de 
neurologie, en septembre 1937, il a été démontré une fillette de 
5 ans qui a eu une apoplexie avec petite limité contusion dans la 
moitié droite du cerveau ayant pour conséquence une parése de 
la moitié gauche du corps. La face était de travers et la bouche 
de travers, ce qui se remarquait surtout lorsqu’elle parlait. Quand 
la garde malade vint la chercher, la petite malade lui sourit avec 
des mouvements conformes de la face. Un tel cas éclaire merveil- 
leusement la doctrine de localisation. Il prouve que les mouve- 
ments mimiques peuvent étre exécutés tout a fait indépendam- 
ment des mouvements volontaires. 

La partie thalamus est au point de vue fyllogenetique plus 
vieille que l’écorce du cerveau et doit, par conséquent, étre plus 
développée chez les négres que chez les blancs et non le contraire, 
comme prétendait de Sanctis. Probablement, il n’existe pas d’études 
suffisantes ni de l’anatomie cérébrale ni de la mimique de race. 
Cependant, ce qui est certain est qu’une mimique raffinée dépende 
d'une vie morale bien nuancée avec l’oreille fine pour tous les 
semis et les quarts de ton de ]’émotionalité et sensible a la variation 
du rythme. La complication est ici la maitrise de soi et la suppres- 
sion des mouvements d’expression mimiques développées plus tot 
par civilisation (habitudes, exercise) et moeurs (jugement de valeur). 

Duchenne considére zygomaticus comme »le muscle du sourire» 
F. Lange est & ses études parti d’un point de vue entiérement 
anatomique, c. a. d. les attaches et la direction des fibres muscu- 
laires et a palpé les muscules 4 des essais mimiques. II ne parle 
que de »la musculature du rire» mais reléve qu’»au sourire les 
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muscles du rire Zygomaticus, Risorius et une partie de Buccinator 
entrent en fonction». Zygomaticus tire les commissures des lévres 
fortement en haut et en dehors, tendis que Risorius les tire en 
dehors et un peu en haut. Raulin estime que de toutes les formes 
de sourire Zygomaticus constitue l’essentiel du mouvement et 
Orbicularis oculi, spécialement la partie inférieure, est nécessaire 
pour que le sourire soit incontestable. Les autres muscles sont 
accessoires. Zygomaticus va de la commissure des lévres jusqu’au 
bord du muscle orbiculaire de l'oeil, et le mucle passe par |’os 
de la pommette. Par conséquent, quand le muscle est en fonction 
le contour des joues doit se plier en avant et donner une courbe 
avec d’un plus petit rayon qu’a lordinaire. 

G. Dumas a sa propre théorie originale du sourire, laquelle 
est fondée sur un fait déja relevé par Spencer, c. a. d. que de tous 
les muscles du corps il n’y a aucuns qui réclament si peu d’énergie 
pour sa fonction que justement les muscles qui coopérent au sourire. 
Certes, il est vrai que a une irritation du »muscle de sourire» (selon 
Duchenne) on produit une expression qui semble identique au 
sourire, mais il est probable que Dumas a raison qu’au sourire 
contribuent en quelque degré 15 muscles énumérés par lui (par 
examen de ce qu’on appelle les courants d’action la question 
pourrait étre répondu mais elle est maintenant de peu d’intéret). 
Duchenne montre, confirmé par des photographies, que si par un 
courant fort faradique sur le nerf de la face derriére l’oreille, 
avant que les branches différentes partirent on irrite l’ensemble 
des muscles de la face jusqu’a resserrement, il en résulte une grimace 
et non un sourire. Dumas a reconstruit l’essai et l’a trouvé confirmé. 
Mais si, au contrairé, il prenait le courant au plus faible effet il 
provoquait un sourire par un resserrement seulement de certains 
muscles, savoir »le temporal, le masséter, le frontal, le pterygoic<ien 
externe, l’occipital, l’orbiculaire des paupiéres, le dilatateur des 
narines, le buccinateur, |’élévateur de l’aile du nez et de la levre 
supérieure, |’élévateur propre de la lévre supérieure, le petil et 
le grand zugomatique, le rieur, l’auriculaire posterieur» (page 29). 
Les antagonistes (page 30) sont »moins nombreuses, seulement 8): 
Mylohyoideus, digastricus venter anterior, le sourcilier, le pyramidal, 
le myrtiforme, orbiculaire des lévres, le canin, le triangulaire». 
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En irritant plus fortement le nerf facial se resserraient aussi ceux-ci 
et il en est de méme au chagrin et a la douleur. Ceux-ci produisaient 
— d’aprés la photographie — un sourire typique. Des essais de 
contréle que j’ai faits confirme cette conclusion. 

Les muscles du premier groupe attachés a la peau et aux parties 
moles, non aux squelettes ou aux tissus fermes, sont les muscles 
qui, en raison de conditions mécaniques, sont les plus mobiles. 
C’est pourquoi ils exigent la moiadre quantité d’énergie pour 
étre mis en fonction. En développant la théorie de Darwin, de 
Spencer et de James-Lange du phénoméne physique des émotions 
et la théorie de Janets de la »tension psychique», Dumas dit: »La 
raison de ce que le nerf de la face conduit certains muscles a la 
fonction que nous trouvons au sourire et conduit d’autres 4 la 
fonction relative au chagrin, est que justement les premiers, par 
des raisons mécaniques, sont les seuls muscles dans le corps humain 
qui peuvent fonctionner par irritation faible du cerveau résul- 
tant de la tension augmentée du bien-étre, tandis que la tension 
du malaise trop fortement augmentée fait que aussi les autres 
muscles plus forts entrent en fonction.» 

L’enfant téte les yeux ouverts, le regard de coté qui aprés 
pourtant, ordinairement, s’attache quelques instants 4 la mére 
c.a. d. au sein et son entourage; par conséquent, un regard de pres. 
Un tel regard provoque une convergence de la direction des yeux et 
un rapetissement de la fente del’oeil par contraction du muscle 
constricteur dans les paupiéres, spécialement dans la paupiére 
inférieure. La région de l’oeil comme d’ailleur toute la face est 
exposée 4 un rayonnement de chaleur du corps de la mére. Aprés 
avoir fini de téter les yeux se ferment et l’enfant dort. Pour 
l'écforation il facilite toujours, si un mouvement a été lié d’une 
sensation ou d’une idée (Elmgren »Minnet»). L’exécution du méme 
mouvement ou d’un mouvement analogue a alors son importance 
donnée pour revivre un souvenir. Par conséquent, la fente des 
yeux un peu rapetissée et la convergence légére du regard (voir 
Mona-Lisa) doit étre 4 considérer comme un tel mouvement avec 
mission téléologique d’ecforation. Ce mouvement fait aussi partie 
de l'état de l’adulte que Dumas dénomme »le Plaisiry et lequel, 
d’apres l’avis de l’auteur, a un degré essentiel caractérise la portée 
de ce que l’on éprouve durant le sourire spontané. 
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Le tétement de l'enfant est associé au plaisir ou au délice, 
vous le voulez. L’enfant continue de sucer par plaisir son doi; 
ou une sucette indéfiniment, et ce sucement se fait d’ailleu 
yeux fermés d’aprés ce que |’auteur croit avoir trouvé. Bern/ 
au contraire, prétend qu’il se fait les yeux ouverts. B. a natu: 
ment plus d’expérience que l’auteur, mais il me semble dans c 
difficile 4 expliquer que le sucement de plaisir peut continuer to 
dormant et qu’il facilite le sommeil, car l’on sait que justemen| 
fermement des paupiéres en est un facteur excessivement impor 

Or au sujet du tétement Bernfeld dit que »le désir de l’e: 
est de sucer non de boire ou d’étre rassasié>. L’explication 
B. donne est la présence hypothétique mais non invraisemb 
d’une espéce d’appareils de nerfs sensibles aux délices dan 
membrama gingivalis le plus proche des canines. Quand l’en 
a fini de téter il se produit un état de remplissage dans I’est: 
et l’intestin et aussi du travail augmenté pour eux comme 
lensemble des organes du ventre; outre un changement du 
misme du sang. L’enfant éprouve une nouvelle sensation de d: 
caenaestétique, et, selon le principe n:o 3 de Darwin, se pré: 
un mouvement de muscle antagoniste en forme d’élargisse 
de la bouche et de relévement modéré des coins de la bouch: 
le muscle zygomaticus et une convergence des yeux. 

Des expressions anatomiques données (Darwin p. 1) po 
premier sentiment de délices général sont donc: le relévei 
en dehors et en haut des commissures de la bouche, la ron 
accroissante des joues par le grossissement du muscle zygoma 
la ot il passe par dessus l’arcade zygomatique, ainsi que le raj 
chement des points extrémes les uns aux autres. Simultaneé: 
une pression se fait sur la plus grosse des veines superfic 
qui améne le sang des parties supérieures de la face, ce qui, ‘ 
la pression légére du muscle constricteur de l’oeil, d’aprés 
de l’auteur peut expliquer le fait, autrement difficile 4 compre: 
qu’au sourire »l’éclat de l’oeil augmente» comme tous les aul 
avancent, de méme qu’ils prétendent que cela dépend d’une | 
augmentation de l’humeur lacrymal. Piderit cit. de Raulin: es 
que la pression du m. orbicularis oculi contre le bulbe 
l’explication. 
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Les recherches de Ekblom sur les réactions des vaisseaux san- 
guins présentés au congrés pshychiatrique 4 Oslo 1938 montrent 
incontestablement un élargissement 4 une irritation plus faible 
et un resserrement 4 une irritation plus forte, fait qui s’accorde 
bien avec la théorie de Dumas. Cette augmentation, autrement 
incompréhensible, a alors son explication naturelle ainsi que l’aug- 
mentation générale de tonus que produit l’euphorie méme légére. 
Ce qui a été dit plus haut concernant l’habitude (Darwin) et l’ec- 
foration s’explique aussi ici. 

Que l'enfant réagit au bain chaud et aux soins douillets par 
le méme mouvement d’expression de bien-étre doit étre clair, 
en considérant les petits moyens de s’exprimer que posséde I’en- 
fant encore a ce stade. 

Que l’enfant répond par des mouvement de sucement 4a |’im- 
pression de la voix humaine 4 la troisiéme semaine, semble étre 
naturel, de méme que lorsque cette réaction se montre bientét 
fausse, elle se remplace par la réaction plus adéquate, le sourire, 
dés 'Age de 2 mois au plus tard. 

Déja Ribot parle »du plaisir physique» comme un »sentiment 
diffus général, qui peut chercher partout son issue», et Dumas 
décrit par ce rapport l’expression: »Les joues s’arrondissent comme 
au sourire, les yeux se ferment a moitié comme si l’individu voulait 
sisoler du monde extérieur et jouir de son sentiment de_ bien 
étre dans une solitude psychique». 

L’état appelé par les psychoanalyst oral libidineux est aussi 
un état émotionel plein de volupté qui se présente trés t6ét dans 
existence de ]’étre humain et ne réclame pas de plus ample analyse 
par ce rapport. 

Lange estime que parfois peuvent contribuer au sourire aussi 
‘es muscles qui produisent l’embrassement». Lagerborg a fait 
une comparaison spirituelle en disant: »Le sucement est Il’ex- 
pression du désir, de méme que le baiser (l’embrassement) plus 
tard; mais le sourire indique la satiété du plaisir. Quand un enfant 
de 2 mois est rassasie, il retire ses lévres — en souriant». II aurait 
pu ajouté: la femme aimante en fait autant. 

En ce qui concerne la bouche il n’y a aucun doute qu’elle soit le 
premier organe par lequel l’individu peut lui-méme acquérir la sensa- 


S] 

ot 

es 

ld 

e- 

as 

| 
it 

le 

le 

it 

( 

ir 

l- 

e 

I 

I 


40 


tion du plaisir, de satisfaire 4 un désir. Par conséquent, le souri: 
la bouche est ontogénétiquement plus vieux que le sourire de |’ 


ce qui s’accorde bien avec l’observation de Preyer citée plus hai 


Ces deux circonstances méritent une attention spéciale, pa 


qu’ils montrent quel phénoméne ontogénétique précoce es 
sourire. De ce caractére primitif du sourire s’explique l’impres 


irrésistible prompte et intensive qu’il exerce sur le spectateuvr. 


Ce mode a regarder le probléme du sourire c.a.d. de | 
de vue de l’ontogenése nous permets 4 comprendre I’asse1 
de Gruhle (Handworterbuch d. Psychol. 1935 p. 339). 

»Um den Mund herum sind die Muskeln jener Mot 
angeordnet, die den Lust — Unlust — Regungen zum Ausd 
verhilft. Befreundet man sich mit der dredimensionalen Eintei 
der Gefiihle (Wundt) in Lust — Unlust, Spannung — Lis 
Erregung und Beruhigung, so kann man jenen Sachverhalt 
so formulieren, dass die Spannung — Lésungskomponent: 
komplexen Gefiihlslage um das Auge (auch bei Tieren), die 
— Unlust, besonders die sog. sinnliche Lust (beser Kérper 
um den Mund herum den mimischen Sitz hat.» 

Une tension doit inévitablement etre combinée avec le s 
ment du bien-étre général qui est lié 4 une action dirigée ve 


int 


10n 


monde extérieur, action qui est destinée 4 apporter du _ plaisi 


individu. En outre, chaque action de muscle donne imméd 
ment une sensation de bien-étre. C’est pourquoi le sourire co! 
mouvement d’expression doit étre lié justement a la boi 
méme si celle-ci n’a aucune fonction par ce rapport. La que: 


est, si tout simplement il n’y a pas lieu de considérer dans beaucy 


de cas le sourire des adultes comme un »reflex conditionel), : 


Pavloff. Naturellement, cela est le cas pour le sourire forcé, 


il me semble qu’aussi le sourire spontané tirant son origine « 
bien-étre général sans se rapporter directement aux délices or 
doit étre regardé comme un reflex conditionel. 


Comme lautheur ailleurs (Ord och Bild 1939) a develo; 


le sourire de l’adulte peut étre regardé comme un réflexe so 
Aussie Georges Dumas at’il écrit que »le sourire est le plus s« 
de nos gestes expressifs». Le plus beau aurait il pu ajouter. 
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Aus der Padiatrischen Abteilung des Universitatskrankenhauses in Upsala, 
Chef Prof. I. Thorling. 


Ein Fall von Morbus Basedowi bei einem 10-jahrigen 
Madchen. 


Von 


GUNNAR EDGREN. 


Es ist ziemlich schwer, aus der Literatur eine sichere Vor- 
stellung dariiber zu gewinnen, wie oft Morbus Basedowi in den 
Kinderjahren vorkommt. Folgende Angaben seien angefiihrt: 

Sattler hat (1909) aus der Literatur 3477 Basedowpatienten 
zusammengestellt, von denen 184, d.h. 5.3%, weniger als 15 Jahre 
alt waren. Liek (1931) fand in einem Material von 437 Basedow- 
patienten 4 Kinder, d.h. ungefahr 9°/99. Beilby und Carlton 


haben 1931 eine Serie von 1600 Fallen mitgeteilt, von denen bloss 
5, d. h. ca. 3°/99, vor der Pubertat eingetreten waren. Die letzt- 
genannten Ziffern sind, wie man sieht, bedeutend niedriger als 
die von Sattler. In den letzten Jahren haben indes amerikanische 
Forscher eine relativ grosse Anzahl Falle von Morbus Basedowi 
bei Kindern veréffentlicht, und viele von ihnen meinen, dass die 
Krankheit nicht so selten im Kindesalter ist, wie man in der Regel 
annimmt (Dinsmore, Greene u.a.). In starkem Gegensatz zu dieser 
Auffassung stehen die Angaben europaischer Forscher (Wieland, 
Hilsinger, Fried, Opitz). Opitz meint, dass die Diagnose Morbus 
Basedowi allzu haufig bei Kindern gestellt werde, weil man sich 
durch das eine oder andere der Hauptsymptome verleiten lasse, 
die jedoch nur pathognomonisch seien, wenn sie gleichzeitig auf- 
treten. Wallis, der auf die Verschiedenheiten zwischen den ameri- 
kanischen und europaéischen Angaben hinweist, will nicht ent- 
scheiden, ob sie auf geographischen Verhaltnissen oder darauf 
beruhen, dass man den Begriff der Basedowschen Krankheit ver- 
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schieden weit fasst. Er betont jedoch, dass Morbus Basedowi | 
europaischen Kindern selten ist. 

Fiir Schweden war keine iibersichtliche Statistik zu erha 
Dass die Krankheit indes als wenigstens relativ selten betra: 
werden darf, ergibt sich u.a. daraus, dass auf der Padiatris: 
Klinik in Upsala bisher nur ein sicherer Fall vorgekomme: 
Da dieser ausserdem einen sehr bemerkenswerten und von 


Regel etwas abweichenden Verlauf hat, diirfte eine Mitteiiing 


desselben berechtigt sein. 

Zunachst einige allgemeine Worte iiber Morbus Basedowi 
Kindern, die Atiologie, den klinischen Verlauf und die Ther 

In atiologischer Hinsicht sind, wie man annimmt, dies: 
Faktoren wirksam wie bei Erwachsenen. Jedoch scheint 
fallend oft eine Infektion die auslésende Ursache zu sein. 

Die Symptome sind nach Angabe einer Anzahl Forscher u 
fahr dieselben wie bei Erwachsenen. In der Regel nimmt 
jedoch an, dass die Krankheit bei Kindern weniger symptom: 
und weniger heftig auftritt als bei Erwachsenen. 

Zwecks naherer Beleuchtung der Symptomatologie seien 
gende Angaben angefiihrt: 

Struma fehlt nach Wieland niemals véllig, nach Sattler in u 


fahr demselben Prozentsatz wie bei Erwachsenen, in Dinsmore’ 


Material in 7 %. 
Exophthalmus fehlt nach Wieland relativ oft (20—25 
nach Sattler in nahezu 40 %, nach Dinsmore in 24 %. 
Tachykardie kommt nach Wieland regelmiassig und meis 


sehr ausgepragter Form vor. Dagegen sagt Sattler, dass Tacliy- 


kardie weniger gewohnlich und weniger ausgesprochen sei als | 
Erwachsenen. Dinsmore’s 57 Falle hatten simtlich Tachyka 


Tremor fehlt nach Wieland verhaltnismassig haufig. xe 


treten nach ihm choreatische Bewegungen nicht selten auf. 
selbe Ansicht ist auch von anderen Forschern geaussert wot! 

Gesteigerter Appetit, Abmagerung, Durchfille, verm« 
Schweisssekretion sollen bloss in ca. 50% vorkommen. \ 
selten findet man gesteigertes Langenwachstum und eine abn«1 
gesteigerte Entwicklung der Knochenkerne. Mitunter auch 
schleunigte Pubertatsentwicklung. 
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Wie man sieht, bestehen recht grosse Verschiedenheiten 
gwischen den Angaben der einzelnen Autoren. Jedoch ist zu be- 
merken, dass die Materialsammlungen oft so klein waren, dass 
sich kaum eine zuverlassige Statistik auf sie griinden liess, 

Die Bestimmung des Grundumsatzes macht natiirlich bei 
kleineren Kindern grosse Schwierigkeiten. Nur verhaltnismassig 
wenig Resultate sind veréffentlicht, aber diese entsprechen den 
Werten bei Erwachsenen. 

Die Symptome im iibrigen stimmen laut Angabe im wesent- 
lichen mit denen bei Erwachsenen iiberein. 

Hinsichtlich der Anfangssymptome scheint keine besondere 
Regel zu bestehen. Bald kann das eine, bald das andere Symptom 
die Krankheit einleiten. Miller sagt, dass in seinen Fallen die 
ersten Symptome gewéhnlich Nervositaét und gesteigerte Irrita- 
bilitat waren, allmahlich Tachykardie. Struma und Tremor erst 
spiter. Ellis erwahnt einen Fall, ein 14-jahriges Madchen, wo der 
Exophthalmus das erste sichere Symptom war, und dieses trat 
so friih auf, dass man es schon auf einer Photographie bemerken 
konnte, die aufgenommen worden war, als das Kind ein Alter 
von 4 4% Monaten hatte. 

Uber den Krankheitsverlauf im allgemeinen kann man sagen, 
dass die Krankheit sich bei Kindern in der Regel schneller ent- 
wickelt, weniger heftig und weniger langwierig ist und gréssere 
Tendenz zu Heilung zeigt als bei Erwachsenen (Biilmann). Die 
Mortalitat betragt nach Wieland 3—5 %. 

Fiir die Therapie sind viele Vorschlage gemacht worden: 
Helmholz rat zu Operation nach vorhergehender Jodbehandlung. 
Cattell schlagt Operation vor. Dijodthyrosinbehandlung ist u. a. 
von Wallis und Biilmann versucht worden, teilweise mit gutem 
Erfolg. Dinsmore stellt den allgemeinen Gesichtspunkt auf, dass 
man dieselben therapeutischen Grundsatze anwenden soll wie bei 
Erwachsenen. Derselben Ansicht sind Law, Beilby und Carlton. 
Nach Biilmann soll man wegen der grossen Tendenz zu Spontan- 
heilung allgemein hygienisch-diatetische Behandlung versuchen. 
Gelinge diese nicht, so habe man zwischen Operation und Réntgen-, 
eventuell Radiumbehandlung, zu wahlen. 

Wir gehen nun zu dem Fall iiber. 
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Die Patientin ist ein Madchen, geboren 14. 5. 1926. Sie wurd 
zu wiederholten Malen wegen Morbus Basedowi behandelt, erst 
31, 3.—23. 5. 1936. Aus der Krankengeschichte: 

Hereditat: Die Grossmutter vaterlicherseits soll Struma gehabt | 
Sonst hereditar nichts von Interesse. 

Friihere Krankheiten: Wurde hier 1928 wegen einer rechtss: 
Pneumonie behandelt. Im ibrigen bisher im allgemeinen gesun 

Jetzige Krankheit: Gegen Neujahr 1935/36 bemerkten die | 
dass das rechte Auge des Madchens immer mehr hervorzutreten b: 
Das Symptom trat spontan ohne nachweisliche auslésende Ursac} 
Infektion o. dgl., auf und nahm allmahlich immer mehr zu. Ob 
das linke Auge mehr hervortrat als friiher, kénnen die Eltern nicl 
Sicherheit sagen. Pat. soll in der letzten Zeit hin und wieder iib 
wenig Herzklopfen geklagt haben. Nach Ansicht der Mutter még! 
weise etwas nervés. Keine Schweissausbriiche. Keine Durchfalle. 
Abmagerung. Hat nicht iiber Kopfschmerzen oder Schwindel 
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Status bei der Aufnahme am 31. 3. 1936: Guter Allgemeinzus'a 


Gross fiir ihr Alter. Lange 137 cm. Gewicht 28.5 kg (entsprec! 
Normalmasse: 128 cm und 27 kg). Proportionierter Kérperbau. 
Pubertatszeichen. Normale Psyche. 

Ausgesprochener rechtsseitiger Exophthalmus. Vielleicht auch 
deuteter Exophthalmus auf der linken Seite? Augenlider etwas ges: 
len. Andeutung von Graefe auf der rechten Seite. Moebius pos. Lei 
feinwelliger Tremor der Finger. Puls 140. Thyreoidea nicht pathol 


vergréssert. Kein gesteigerter Dermographismus. Haut von 
normalem Feuchtigkeitsgrad. 

Temp. 38.1. 5. R. 10 mm in der Stunde. Pirquet neg. Etwas Schni 
Grosse, zerkliiftete Tonsillen, etwas gerétet. Miassige Lymphad: 
am Hals. Cor: Ictus 0. B. Normale Grenzen. Systolisches Ge1 
iiber dem ganzen Herzen, am starksten an der Basis. Py; 
akzentuiert. 


Im iibrigen nichts Interessantes seitens der inneren Organe. N¢ 
status: Nichts Pathologisches, abgesehen vom Augenstatus. W. | 
Blut neg. Blutstatus 2. 4.: Sahli: 75—80, Rote 4.6 Mill., Weisse 
(73.5 % Lymphozyten). 

Gundumsatz am 4. 4. 1936: 123 % (+ 23 %). 

Untersuchung auf der Augenabteilung am 8. 4.: Sehscharfe =1 (1 
=links). Augenhintergriinde 0. B. Messung mit Herthel’s Exophth: 
meter ergab rechts: 16.5 mm, links: 14.5 mm. In dem Gutachten 
auf den Unterschied in der Lage der Bulben sowie darauf hingewi 
dass 14.5 an und fiir sich kein zu hoher Wert ist. Ausserdem wird gi 
dass der rechte Bulbus ungefahr 3 mm tiefer liegt als der linke. Die 
lichkeit von retrobulbarem Tumor wird angedeutet. 

Rtg. am 9. 4.: Thyreoidea nicht vergréssert. Schidel, Orbitae, Ni 
héhlen: Nichts Pathologisches. Epipharynx: Massiges Adenoid. 
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11. 4. Da die Diagnose Morbus Basedowi fiir am wahrscheinlichsten 
gehalten wird, wird der Patientin 0.1 g Dijodthyrosin taglich, verteilt 
auf 3 Dosen, verordnet. 

Grundumsatz am 2. 5.: 85 % (—15 %). 

4. 5. Das Dijodthyrosin wird ausgesetzt. 

5. 5. Differentialzahlung im Blut: 40.5 % Lymphozyten. 

Grundumsatz am 16. 5.: 119 % (+19 %). 

19. 5. Das Dijodthyrosin wird wieder gegeben, aber in halb so grosser 
Dosis wie vorher: 0.05 g je Tag. 

27.5. Pat. wird zu fortgesetzter Pflege nach Hause entlassen. Dijod- 
thyrosin 0.05 g taglich. 

Der Puls, der in den ersten zwei Tagen im Krankenhaus tiber 120 
gelegen hatte, war dann sehr unregelmassig. Des Morgens hielt er sich 
um 80; nachmittags sehr wechselnde Werte, durchschnittlich zwischen 
90 und 100, aber nicht selten Anstieg auf 110. Wahrend der Zeiten, zu 
denen Pat. Dijodthyrosin bekam, war jedoch eine gewisse Abnahme 
der Pulsfrequenz nachweisbar. Temp. die ganze Zeit iiber subfebril (Ur- 
sache: Chronische Tonsillitis? Morbus Basedowi?) S. R. normal. Das 
Gewicht bei der Aufnahme am 31. 3. betrug 28.5 kg. Es stieg dann auf 
ein Maximum von 31.6 kg am 4. 5., d. h. demselben Tage, an dem das 
Dijodthyrosin ausgesetzt wurde. Hierauf sank es etwas und betrug am 
18. 5. 30.7 kg. 

Am 2. 6. 1936 kommt Pat. zwecks Kontrolle wieder. Krankenhaus- 
aufenthalt 2. 6.—9. 6. 1936. As dem Krankenjournal: War beschwerden- 
frei. Gemiitsstimmung o. B. Hat etwas an Gewicht zugenommen. Ge- 
wicht am 2. 6.: 32.3 kg. Der Exophthalmus hat etwas zugenommen. 
Deutlich doppelseitig. Differentialzahlung im Blut: 23.5 % Lymphozyten. 
Im iibrigen Status wie vorher. 

Untersuchung-in der Augenabteilung: Augenhintergriinde und Sehfeld 
o.B. Keine Doppelbilder. Exophthalmometerwerte: rechts 19 mm, 
links 17 mm. 

4. 6. Pirquet pos.! (Beim vorhergehenden Krankenhausaufenthalt 
tuberkulinnegativ!) 

Rtg. der Lungen am 8. 6.: Hilusschatten etwas verdichtet, mit leicht 
vermehrter Radiarzeichnung in der Umgebung. Keine sicheren Anhalts- 
punkte fiir aktive Infiltrate in den peripheren Teilen des Parenchyms. 

Grundumsatz am 5. 6.: 119 % (+19 %). Entlassen mit Dijodthyrosin 
0.05 ¢ je Tag. 

Kommt am 22. 7. 1936 zwecks Kontrolle wieder. Krankenhausauf- 
enthalt 22. 7.—29. 7. 1936. Aus dem Journal: Hat ein wenig an Gewicht 
abgenommen, sich aber sonst wohl gefiihlt. Gewicht 31.1 kg. Lange 
140 cm. Der Exophthalmus hat méglicherweise noch ein wenig zuge- 
nommen. Graefe rechts+. Struma! Miassig vergrésserte Thyreoidea, 
speziell Isthmus. Relativ weiche Konsistenz. Halsumfang 30 cm. Puls 
labil, morgens zwischen 90 und 100, nachmittags zwischen 120 und 140. 
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Temp. subfebril. Status im tibrigen ungefahr wie vorher. Das 
thyrosin wird am Aufnahmetage, 22. 7., ausgesetzt. 

Rtg. der Lungen am 24. 7.: Unverandertes Bild. 

Grundumsatz am 25. 7.: 148% (+ 48 %). 

28. 7. Beginn von Réntgenbehandlung. Entlassung am 29 

Wiederaufnahme am 11. 8. 1936. -Krankenhausaufenthalt 1 
10. 9. 1936. War in den Nachten ein wenig unruhig, sonst beschy 
frei. 

Status bei der Aufnahme ungefahr wie vorher. Vielleicht jedoc! 
vermehrte Hautfeuchtigkeit sowie Andeutung von Stellwag. | 
30.4 kg. Lange 141 cm. Halsumfang 30 cm. 

Grundumsatz am 14. 8.: 134 % (+ 34%). 

Réntgenbehandlung in zwei Etappen: 22. 8.—23.8. und 1.° 9 

Grundumsatz am 8. 9.: 140 % (+ 40 %). 

Der Puls ist sehr labil und die Tachykardie jetzt ausgesproch: 
vorher. Pulsfrequenz morgens um 100, nachmittags 140—160. 
subfebril. 

Allgemeinzustand wahrend dieses Krankenhausaufenthalts 
schlechter als friiher. Pat. sieht blass aus. Gewicht bei der Ent! 
29 kg. (Hat seit der Aufnahme 1.4 kg abgenommen.) 

Wiederaufnahme zwecks Kontrolle am 16, 10. 1936. Kranke: 
aufenthalt 16. 10.—27. 10. 36. 

Subjektiv besser. Sieht gesunder aus. Gewicht 32.6 kg (3.6 | 
nahme seit der letzten Entlassung). Lange 142.5 cm. 

Der Exophthalmus hat etwas zugenommen? Jetzt ausgespro: 
Graefe auf beiden Seiten, jedoch vor allem auf der rechten. St 
pos. Vermehrte Hautfeuchtigkeit. Halsumfang 30 cm. Differ 
zahlung im Blut: 18.5% Lymphozyten. Pulsfrequenz herabg: 
wechselnd zwischen 80—90 und 110. Temp. subfebril. 

Grundumsatz am 22. 10.: 134% (+ 34%). Réntgenbehan 
22. 10.—26. 10. 

Wiederaufnahme am 18. 11. 36. Krankenhausaufenthalt 18. 
28. 11. 36. Hat sich gut gefiihlt. Beschwerdenfrei. Gewichtszun 
Wiegt jetzt 35.5 kg. Lange 142.5 cm. Guter Allgemeinzustand. 
grossere Veranderung des Status im iibrigen. Halsumfang 30 cm. 

Untersuchung auf der Augenabteilung: Exophthalmometer 
rechts 21.5 mm, links 19 mm. Réntgen des Handskeletts: Normal: 
wicklung. 

Grundumsatz am 21. 11.: 112% (+ 12%). Differentialzahlu 
Blut: 38 % Lymphozyten. Die Pulsfrequenz hat abgenommen, hal 
nun vormittags um 80, nachmittags um 100. Réntgenbehandlung 2 
—27. 11. 

Wiederaufnahme am 23. 1. 1937. Krankenhausaufenthalt 23 
29. 1. 37. Hat sich gut befunden. % kg Gewichtszunahme. Sonst 
merkliche Veranderung des Status. 
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Grundumsatz am 26. 1.: 101 % (+ 1%). Keine Réntgenbehandlung. 

Wiederaufnahme am 14. 4. 37. Krankenhausaufenthalt 14. 4, —23. 4. 
37. Grundumsatz am 16. 4.: 132 % (+ 32 %). Sonst keine gréssere Ver- 
jnderung des Status. Keine Gewichtsveranderung. Réntgenbehandlung 
17. 4. 

Aufnahme am 31. 5. 37 wegen einer Bronchopneumonie. Behandlung 
31. 5.—13. 7. 37. Grundumsatz am 10. 7.: 126 % (+- 26 %). Im itibrigen 
Basedowstigmata wie vorher. Augensymptome: status quo. Ma£assige 
Gewichtsabnahme wahrend der Infektion. Réntgenbehandlung 12. 7.— 
13. 7. Entlassen in gutem Zustand am 13. 7. 37. 

Seitdem ist Pat. mehrmals zur Kontrolle gekommen. Erhielt Rént- 
genbehandlung 15. 10. 37, 18. 12. 37 und 21.—22. 3. 1938. Seitdem erschien 
keine Réntgenbehandlung angezeigt. Bei den Kontrollen war eine konstant 
zunehmende Besserung zu konstatieren. Abgesehen von den Augensymp- 
tomen und dem Struma sind die verschiedenen Basedowstigmata allmah- 
lich abgeklungen und verschwunden. So waren die Werte fiir den Grund- 
umsatz seit Oktober 1937 immer normal. Letzter Wert am 10. 3. 1939: 
+3%. Die Pulsfrequenz ist auf den physioiogischen Wert herabge- 
gangen. Die Pulslabilitat ist verschwunden. Pat. ist afebril geworden. 
Die Gewichtskurve hat einen normal steigenden Verlauf gezeigt. Pat. 
befindet sich psychisch gut im Gleichgewicht. Der Allgemeinzustand hat 
sich standig gebessert. Dagegen bestehen die Augensymptome und das 
Struma im wesentlichen unveradndert fort (méglicherweise ein leichter 
Regress). 


Zusammenfassung. 


Der Fall betrifft ein 10-jahriges Madchen, das am 31. 3. 1936 
in die Padiatrische Klinik aufgenommen wurde. Seit ca. 3 Monaten 
hatte man bemerkt, dass das rechte Auge des Kindes immer mehr 
hervortrat. Fiir das linke Auge lagen keine sicheren Angaben vor. 
Das Ganze hatte ohne merkliche auslésende Ursache begonnen. 
Abgesehen von méglicherweise etwas Nervositat und geringem 
Herzklopfen hatte das Madchen sonst keinerlei Beschwerden 
gehabt. 

Bei der Untersuchung wird konstatiert: Exophthalmus rechts, 
nicht sicher links. Graefe + rechts. Moebius +. _ Leichter, 
feinwelliger Tremor der Finger. Augenlider etwas geschwollen. 
Kein Struma. Die Kérperlange iibersteigt das Normalmass fiir 
das Alter merklich. Gewicht vielleicht etwas hoch. Blut: Lympho- 
zytose (73.5 %). 
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Im iibrigen unsichere Befunde. Pulsverhaltnisse schwer zy 
beurteilen. Grundumsatz: 123 % (+ 23 %), also gerade die Feh|- 
ergrenze tbersteigend. Pirquet neg. 

Der Exophthalmus gibt Anlass zu differentialdiagnostischen \ er- 
mutungen. Bei Messung mit Herthel’s Exophthalmometer wird 
namlich konstatiert, dass der Wert fiir das linke Auge an und fiir 
sich nicht zu hoch ist, wahrend der fiir das rechte Auge deutlich 
pathologisch ist. Der rechte Bulbus liegt ausserdem etwas tiefer 
als der linke. Retrobulbarer Tumor wird fiir méglich erklart. 

Da indes die Diagnose Morbus Basedowi fiir am wahrsc)ein- 
lichsten gehalten wird (diese Diagnose bestatigt sich im weilcren 
Verlauf), beginnt man Behandlung mit Dijdothyrosin. Anfangs 
kraftige Reaktion auf diese Behandlung in bezug auf Grund- 
umsatz und Blutbild sowie etwas auch hinsichtlich des Gewichts. 
Im iibrigen unsichere Wirkung. Wegen der Gefahr von Uber- 
dosierung wird die Dijodthyrosindosis auf die Halfte der urspriing- 
lichen herabgesetzt. In der Folge scheint Pat. jedoch resistent 
gegen das Dijodthyrosin zu sein, wenigstens in der Dosis, dic nun 
gegeben wird. Der Exophthalmus nimmt zu (wird deutlich doppel- 
seitig), und als Pat. am 22. 7. 1936 zwecks Kontrolle wiederkommt, 
sind vor allem hinzugetreten: Struma, sicher pathologisch gestei- 
gerter Grundumsatz (+ 48 %) sowie merkliche Tachykardie. 
Ausserdem wird etwas Gewichtsabnahme konstatiert. 

Hinsichtlich des Zustandes im iibrigen sei bemerkt, dass die 
Patientin, die urspriinglich tuberkulinnegativ war, bei einer !<on- 
trolluntersuchung am 4. 6. 1936 tuberkulinpositiv befunden wird. 
Réntgen zeigt verdichtete Hilusschatten, sonst nichts sicher 
Pathologisches. Wie friiher bemerkt, wird ja angenommen, dass 
Infektionen eine merkliche Rolle als auslésende Ursache von 
Morbus Basedowi bei Kindern spielen. Méglich ist auch, dass die 
vermutlich frische Tbe-Infektion einen gewissen Einfluss au! den 
Verlauf der Basedowkrankheit gehabt hat. Etwas Sicheres |asst 
sich hieriiber natiirlich nicht sagen. 

Am 28. 7. 1936 wird Réntgenbehandlung eingeleitet. ach 
deren Beginn ist anfangs eine gewisse Progression zu bemerken. 
Der Exophthalmus nimmt eher noch zu. Ferner verzeichnet man 
pos. Graefe auch auf dem linken Auge, pos. Stellwag sowie ver- 
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mehrte Hautfeuchtigkeit. Andererseits wird Besserung des Allge- 
meinzustandes, Gewichtszunahme, Abnahme der Pulsfrequenz 
sowie in den ersten 6 Monaten eine kraftige Senkung des Grund- 
umsatzes festgestellt. In den nachstfolgenden Monaten regist- 
riert man wieder etwas héhere Werte fiir den Grundumsatz. Seit 
der zweiten Halfte von 1937 ist indes eine standig fortschreitende 
Besserung zu beobachten. Die verschiedenen Basedowerschei- 
nungen klingen ab, ausgenommen die Augensymptome und das 
Struma, die im wesentlichen unverandert fortbestehen. Réntgen- 
behandlung erschien seit Marz 1938 nicht mehr angezeigt. (Pat. 
war also bei der letzten Kontrolle am 10. 3. 1939 ein Jahr lang 
ohne Behandlung gewesen.) 

Die merkliche Besserung des Status kann ja entweder auf der 
Réntgenbehandlung beruhen oder einfach eine Spontanremission 
sein. Solche Spontanremissionen sind bei Morbus Basedowi keines- 
wegs unbekannt. Der Umstand, dass die Progression der Krank- 
heit erst mit dem Ejinsetzen der Roéntgenbehandlung sichrere 
Zeichen von Hemmung aufzuweisen begann, spricht jedoch stark 
dafiir, dass die Besserung dieser Behandlung zuzuschreiben ist. 
Man darf also annehmen, dass letztere in diesem Fall ein im grossen 
und ganzen gutes Ergebnis gehabt hat. Dass die Augensymptome 
und das Struma noch fortbestehen, ist natiirlich ein starkes Minus 
des Behandlungsresultats, aber andererseits weiss man ja seit 
langem, dass wenigstens die Augensymptome zu den hartnackigsten 
Krankheitszeichen bei Morbus Basedowi gehéren. 

Bei einem Riickblick setzt vor allem das sukzessive Hervor- 
treten der verschiedenen Symptome in Erstaunen. Ein rechts- 
seitiger Exophthalmus war ja anfangs das einzige wirklich sichere 
Symptom, welches Verdacht auf retrobulbaren Tumor weckte. 
Dass Morbus Basedowi bei Kindern mit Exophthalmus beginnt, 
ist vielleicht nicht so ungewéhnlich (siehe oben). Aber dass ein 
Exophthalmus als praktisch einzige Anfangserscheinung so iiber- 
wiegend einseitig auftritt, dass man einen retrobulbaren Tumor 
vermutet, diirfte doch verhaltnismassig selten sein. Wahrend der 
weiteren Entwicklung stellten sich jedoch allmahlich Symptome 
ein, die das Basedowbild vollendeten, in erster Linie sicherer 
Exophthalmus auch auf dem linken Auge. Etwas spater Struma, 
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merklich gesteigerter Grundumsatz sowie sicher pathologische 
Tachykardie. Eine Reihe andere Basedowstigmata, die zum Tei 
anfangs angedeutet waren, traten sukzessiv hervor oder wurden 
markanter. 

Im ganzen kann man wohl sagen, dass der Fall relativ scliwer 
ist und in dieser Beziehung etwas von dem gewohnlichsten Typus 
der Basedowkrankheit bei Kindern abweicht. 
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From the Gothenburg Epidemic Hospital. 


School and So-called »Sun Dwellings» in Gothenburg 
during the 1937—1939 Epidemie of Scarlet Fever. 


by 
NILS FAXEN. 


The scarlet fever epidemic, which began i Gothenburg in the 
autumn of 1937 and now (the spring of 1939) seems to have reached 
its climax, has as a matter of course given occasion for speculations 
as to the importance of certain institutions in the spread of the 
infection. Schools as a transmission factor of contact infections 
are a neverceasing problem, but one that is hard to deal with in 
an objective investigation. In principle there are two methods 
of working that may be applied: demonstrating the chains of 
infection and a statistical determination of the distribution of 
the cases of disease among different schools or classes. 

With regard to scarlet fever both methods are subject to 
important sources of error. Our knowledge of the paths of infection 
and above all of the susceptibility of individuals is as yet too 
defective to allow of any definite conclusions being drawn from 
investigations carried out according to the first alternative. 

On the other hand, a statistical analysis of a school material is 
exceedingly difficult to judge. De Rudder’s method (Zeitschr. fiir 
Kinderheilk., 1939. 60. 495) of estimating the differences between 
the morbidity figures for the different schools and the rate of 
morbidity calculated according to the chance distribution, cannot 
be applied to our conditions. The occurrence of a large number 
of cases in certain schools cannot a priori be attributed to the 
children’s association during the period of instruction, as the 
children living in a certain part of a town as a rule attend the 
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same school. Thus the spread of the disease in the area o! the 
school is to a great extent determinative for the rate of morbidity 
in the institution itself. The frequency figures for the different 
classes in the same school furnish more adequate information but 
the figures will be too small to permit of statistical treatment, 
A simple and objective method of determining the role o! the 
school in spreading the disease, however, is to calculate th 
difference between the morbidity figures for children of schoo!-age 
during the terms and during the holidays. 

Below two different methods have been employed in the hope 
that the results of both computations would be in complete accord 
and thereby all the more reliable. 

If, in accordance with current scientific opinion, scarlet 
is regarded as a specific infectious disease transmitted by con 
related cases should occur in groups, where the interval of Lime 
between the days on which the different individuals were taken 
ill does not exceed the duration of the incubation period. The 
cases of scarlet fever among elementary school children admitted 
to the Gothenburg Epidemic Hospital have therefore been arraied 
into classes and a record made of all occasions when two or more 
children in one class fell ill within an interval of 8 days at most. 
Moreover a record was made of those cases occurring in a class 
within 8 days after the return of one of the children following the 
expiration of the period of isolation (7 weeks). The result is shown 
in Table 1. 

TABLE 1. 


No. of No. of | No. of No. of |No. of group; Ret 
schools classes | cases groups cases cas 


47 | 478 875 71 168 
Thus, according to this computation 176 (20 per cent.) of the 
875 cases occurring in the schools may be written to the account 
of the school. This method, however, must be regarded as exc 
ingly rough and ready. No allowance has been made for the 
certainly frequent occurrence of several pupils in the same «lass 
falling ill at the same time but being infected outside the school. 


52 
Be 
he 
ha 
co 
Ca 
un 
10 
in 
be 
a 
ar 
of 
li 
di 
SI 
u 
a 
n 
lI 
u 
if 
| 
a 
] 
( 


53 


Besides, in several of the groups one of the cases should perhaps 
be characterised as primary and only the other cases regarded as 
having been transmitted at school. On the other hand, it is quite 
conceivable that many of the seemingly sporadically appearing 
cases were due to the transmission of the disease at school by an 
undiagnosed case of scarlet fever, a thing which evades every 
form of control. The importance of schools in the spread of the 
infection, however, appears by this method of computation to 
be rather slight. 

For the sake of comparison with the result of this investigation 
atest was made of the influence of holidays. The summer holidays 
are not suitable for this purpose, partly on account of the influence 
of the season and partly because a great many of the school children 
live outside the town during the summer. The vacation occurring 
during the winter term is the only one that can be employed but 
unfortunately it is so short (20 days) that the figures will be rather 


small. 

If the incubation period of scarlet fever is taken at 7 days 
the closing of the schools cannot be thought to give any effect 
until the expiration of this period, but on the other hand the full 


effect of the resumption of school instruction would not be notice- 
able until a week of the new term had passed. In Table 2 the 
number of infected school children has been estimated in different 
intervals of time: from one week after the beginning of the holidays 
until the end of the first week of the spring term (Group 3) and 
for the sake of comparison the corresponding number has been 
computed for two periods of 20 days, preceding and following 
the said interval (Groups 1 and 2 before the holidays, Groups 4 
and 5 after the holidays). The investigation covers the school 
years 1937—1938 and 1938—1939 and the corresponding figures 
in the time-groups have been added. Non-school children admitted 
to hospital during the same periods have been taken as controls, 
consequently no regard being paid to the unverifiable possibility 
that this control group had also been influenced by the closing of 
the schools. 

For the sake of lucidity the figures in both series are also given 
in percentages of the respective initial values (the figures in 
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TABLE 2. 


| | 
School children 96 (100) 64 (68) 47 (50) 63 (67)| 
Other children 108 (100)! 98 (89) 98 (89)| 106 (96)| 131 


brackets). As seen in the table, the number of school childre: 

by one half while the others represent nearly 90 per cent « 

frequency during the period 19th November—7th Decem! 
This fact indicates that the preceding estimation of the s) 

of the disease by the schools gave very misleading values 

figures in Table 2, however, are not of such magnitude as to pv: 

of any definite conclusions being drawn even if they show a 

evident tendency. If the examination is supplemented with fix: 

obtained in the same manner from a more extended perio 

shall obtain the results shown in Table 3, which represents an 

analogous examination of the morbidity figures from the school 

years 1923—1924 up to and including 1938—1939. 


TABLE 3. 


School children ....| 284 (100)! 158 (56)/ 130 (46)| 150 (53)! 16 
Other children 365 (100)! 256 (70)| 264 (72); 291 (80) 3: 


We find here a decrease in the frequency figures for both cate- 
gories from November up to the beginning of February. This 
tendency is also noticeable so early in the control material (Group 
2) that it cannot reasonably be due to the school holidays. Th 
general objection to being isolated during holiday-time has certainly 
resulted in a good many cases evading diagnosis but a seasonal 
variation in the frequency of scarlet fever cannot be excluded 
altogether. Still this table also shows that the number of school 
children infected during the time that the closing of the sciiools 
may be considered to have had an effect is comparatively |ow. 
In order to obtain a more direct comparison we may be justified 
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in computing the average of Groups 1, 2, 4 and 5 and comparing 
this figure with the frequency figure for Group 3. 


TABLE 4. 


| Groups 1, 2, 4 | 


Group 3 
| and 5 average | —— 


School children 189 (100) | 130 (69) 
Other children 304 (100) 264 (87) 


.Proceeding in the same manner with the figures in Table 2, 
which represents the epidemic now going on, we obtain Table 5. 


TABLE 5. 


Groups 1, 2, 4 


Group 3 
and 5 average 


School children 75 (100) 47 (63) 
Other children 117 (100) 98 (88) 


Of course chance may have played a certain role here but it 
is undoubtedly a rather interesting feature that the differences 
between the percentages in Tables 4 and 5 are approximately 
equal to the 20 per cent obtained in Table 1 (18 per cent in Table 4 
and 25 per cent in Table 5). If the results obtained in different 
ways are taken together, we should be justified in regarding the 
figure of 25 per cent as representing the approximate frequency 
of the transmission of disease at school. 

The building of so-called »sun dwellings» is a rather new social 
event. Some years ago an association was formed for the purpose 
of trying with the aid of subsidies from the public funds to remedy 
the dearth of housing accommodation for large families prevalent 
in the two cities of Gothenburg and Stockholm. Thus in different 
parts of Gothenburg tenement houses have been built where 
families of three or more children can obtain at a relatively low 
rent more commodious and comfortable flats than are available 
in the open appartments-to-let market. In the blocks formed by 
these houses a large number of children (200—600) are brought 
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together within a comparatively small area and the conditions for 
spreading contact infections may thus be said to be extremely 
favourable. It also seems to have been the general opinion among 
medical practitioners that the number of cases of scarlet fever 
in these so-called »sun dwellings» has been markedly high in r 
years. 

The following investigation was made in order to try to 
out whether these »sun dwellings» involve a greater risk of sc 
fever infection. The investigation covers the period Ist Jam 
1937 to 31st March 1939. 


TABLE 6. 


| Number of in- 
Population fected (1/1/1937 
~-31/3/1939) 


Morbidit 
percentas 


Entire city 270,000 2,658 1.0 
»Sun dwellings» 6,965 301 1.3 


The primary figures shown in Table 6 at once lend suppor 
to the view that the spread of infection in the »sun dwelli 
was abnormally extensive as compared with the city in its entirety 
To this must be added that the figure 6965 is not quite adequ: 
for the occupation of these flats for large families was underta 
in batches from Ist October, 1936 up to Ist October 1938. 
morbidity rate for the »sun dwellings» should therefore really 
still higher. 

But other, more significant factors point in another direct 
It is natural that the proportion between adults and child: 
in this connection between susceptible and insusceptible individ 
is quite different in the »sun dwellings» from that in other pa: 
of the city. Likewise it is probable that the rate of morbidil 
higher in large families, no matter whether thay are congreg: 
in special buildings or not. Consequently the population of 
»sun dwellings» must be compared with a more analogous populat 
in this respect if the result is to be convincing. 

By a lucky chance such a comparative material was availa 
In 1937 the Gothenburg Statistical Department had made a re¢ 
of the number of individuals belonging to families of three or more 
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children and occupying flats of at most 2 rooms and a kitchen. 
The investigation was made in order to find out if there was any 
need of further extending the »sun dwellings» institution.! The 
number of scarlet fever cases in such families admitted to hospital 
during the above-mentioned period was estimated and the result 
is shown in Table 7. In order to obtain more accurate results the 
figures in the table have been divided into the three periods between 
which there was a change in the size of the population in the »sun 
dwellings». 
TABLE 7. 


Living in »sun- Living outside »sun- 
dwellings» dwellings» 
Tot. |No. of| Morb.! Tot. |No. of) Morb. 
No. | cases| % No. | cases % 


Period 


1/1/37—30/9/37 2076 3 | (0.01) 15291) 
1/10/37—30/9/38 | 126 2.69 || 12675 
1/10/38—31 /3/39 6965 172 2.47 10402 


During the first period the number of families living in the 
sun dwellings» is in the first place as yet too small to be able to 
give any reliable results, while in the second place the epidemic 
was not as yet very extensive. During the year from October 
1937 to October 1938 the difference between the morbidity figures 
seems to be considerable and to the disadvantage of the »sun dwell- 
ings» (0.74+0.29). In the following period, when the epidemic 
reached its climax, the figure, however, differ in the opposite 
direction. 

It thus appears as if the morbidity in these parts of the city 
occupied by large families is greater at the beginning of an epidemic, 
while later on, when the disease has spread sufficiently, the mor- 
bidity figures are the same everywhere in analogous families. 
The number of individuals in the »sun dwellings» immunised by 
having had the dissease is too small to be able to explain this 
circumstance and is besides compensated by the fact that a large 
number of families, comprising more than 2000 individuals, moved 

1 I beg to express my sincere thanks to W. Géransson, Ph. D., Director 


of the Statistical Department, for this comparative material and also for all 
other assistance in connection with this work. 
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247 1.95 

265 2.55 
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in on the Ist October, 1938. It is conceivable that the concent: 
of the large number of children resulted in the infection of a 
many of the susceptible individuals within a short time and 
the subsequent more intimate contact between the childre 
no longer able to play any prominent role. Of greater impor 
however, is the fact that accommodation was first supplied j 
»sun dwellings» to the largest families and in that way a se! 
of those very unfavourably situated from the point of vi 
morbidity took place in the beginning. This difference be 
the two groups of population compared was afterwards gra: 
eliminated. 

If we regard the epidemic in its entirety, taking the | 
fron: 1st October, 1937 to 3lst March, 1939 as the most sui 
for the purpose, we shall obtain Table 8. The population fi 
given in this table are the averages of the two lower figu: 
Table 7. 

TABLE 8. 
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N idi 
Total Number | No. of infected Morbi 


percent 


»Sun dwellins» | 5.11 
Others 11539 1.44 


The difference between the morbidity figures (0.67 
does not allow of any definite conclusions being drawn in 
direction. The investigation may therefore be said to have s 
that the risk of infection in an extensive epidemic of scarlet 
is not demonstrably greater for those living in the »sun dwell! 

In conclusion it must be emphatically pointed out tha 
results recorded here apply only to the disease subjected to i 
tigation and should not be taken as applicable to other conta 
diseases transmitted by contact infection. The results o! 
present investigation seem to indicate that in addition t 
transmission by contact there are other factors unknown 
which play a significant role in the still mysterious epidemi 
of scarlet fever. 
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From the Children’s Hospital in Linképing Dr. Y. Akerrén, physician- 
in-chief. 


Is delay in the development of the osseous centers 
pathognomonic of thyroid hypofunction? 


By 


OLLE GABINUS. 


Case report. 


A. K., male, aged one year and ten months; record number 62/39. 

Past History. — The patient was an only child, born at term by normal 
delivery. At birth, his weight was 2520 grams, head circumference 33 cm, 
and height 48 cm. He was breast fed for seven to eight months and then 
put on a mixed diet. He has received a good deal of vitamin D since the 
age of two months, and has been outdoors two hours a day. He gained 
poorly, especially after six months of age. At this time he weighed 5250 
grams and at twelve months 6660 grams. He had a daily bowel movement 
during the first year, after which he became slightly constipated but had 
a movement every second day. 

It is not known when he began to focus his eyes, to laugh, and so on. 
He could not hold his head steady until six months. He sat unsupported 
at ten months. He has never walked, even with support. He has always 
been lively, except just after birth when he was dull and listless, but had 
no convulsions or cyanosis. The mother says he has always had a normally 
moist skin. His feet often felt cold. He babbied a good deal during the 
second six months and said »mamma» at one year. 

Examination revealed a lively boy in good general condition, unusually 
small and slender for his age, but with a harmonious build. His weight 
was 7830 grams, height 74 cm, head circumference 45 cm and chest circum- 
ference 45 cm. He showed no dyspnea or cyanosis, or edema. The tonus 
and turgor were normal. The skin was of ordinary consistency and normally 
moist. The hair growth was normal, and likewise the voice. 

He sat without support, but could not stand or walk. 

The throat and tongue were normal. There were two teeth in each 
jaw. Nothing abnormal was observed in the thyroid gland, heart or 
lungs. There was no umbilical hernia, the liver reached the costal margin 
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and the spleen was not palpable. The bones showed no signs of ric} 
The skull had a peculiar conical shape (see fig. 1) and the large fonts 
was closed. There was increased mobility of the joints, especially 
hips. The feet were flat and held in a valgus position. Hypospadi 
seen, but nothing else abnormal in the external genitalia. Neur 
examination revealed nothing of note. 


Fig. 1. 


Examination of the blood showed a hemoglobin content (Sahli 
90 per cent; the white cells numbered 4000 per cubic millimeter, \ 
neutrophils 46, eosinophils 5, small lymphocytes 41, large lympho 
and transitional forms 6, and myeloblasts 1 per cent. The sedimenta 
rate was normal. The calcium was 11.8 mg per hundred cubic centim: 
of blood and the cholesterol 1.66 and 1.70 mg per cubic centimeté 
plasma (after three weeks of thyroid medication — 1.47 mg). 

The Heller and Almén urine tests were negative and the sedin 
was normal. 
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Lumbar puncture revealed an initial pressure of 12 cm, a normal 
response to Queckenstedt’s test, and a fluid free of cells and negative to 
Nonne’s, Pandy’s and Wassermann’s tests. 

The glucose tolerance test (1 Gm. of glucose orally per kilogram of body 
weight) showed a fasting blood sugar of 0.096 per cent; thirty minutes after 
the administration it was 0.117, one hour after 0.128, 75 minutes after 0.121, 
90 minutes after 0.117, 105 minues after 0.121 and two hours after 0.103. 

Roentgen of the skeleton showed no signs of rickets, but considerable 


Fig. 2. 


retardation in the development of the bony nuclei in the carpus (none as 
against three normally (see fig. 2). Pictures taken when the child was 
27 months old stijl showed a lack of bony nuclei in the carpus.) Films 
of the skull were normal and the sella turcica was normal. 
Encephalography (12 cc. of air intr lumbarly): »No air is seen in the 
ventricular system, aparat from extremely small amounts in the third and 
fourth ventricles. On the other hand, a good amount of air is seen on the 
surface of the brain, especially in the frontal and nuchal regions where 
there is an air-filled space, at least one centimeter wide, between the brain 
surface and the calvarium. There is thus a faulty proportion between the 
size of the calvarium and the brain (certain degree of cerebral atrophy)». 
(T. Clason). (These pictures are not quite distinct enough for reproduction). 
As the child showed unusually ill effects after the first encephalography, 
it was not dared to repeat the procedure with a greater amount of air. 
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Thus, this is a case of a nearly two-year-old boy with a birth 1 
weight of two and a half kilograms, who showed a marked retard- in th 
ation in the static functions, retarded dentition and delayed appear- culal 
ance of the bony nuclei. Roentgen examination indicated defective be in 
development of the brain. Apart from the faulty ossification and age. 
poor static conditions which, when the walking is consid+red, of th 
may at least have been partially conditioned by the pronounced renti 
pes-planus-valgus, all the signs of hypothyreosis were lac‘ing. show 
There were no skin changes, no sluggishness in facial expression ossifi 
or general behavior, no umbilical hernia, no retarded closing of dista 
the fontanels, no hypercholesterolemia, and so on. His whole that 
physical constitution gainsaid the diagnosis of hypothyreos's. havi 

This case brings up the question of whether delay in the appear- T 
ance of the osseous centers is pathognomonic of hypothyrvosis. few 
Ever since Hertoghe (1) (1896) published his observation of retarded whol 
development of the ossification centers in the carpus of cretins, in t 
this phenomenon has played a dominating part in the diagiiosis num 
of hypothyreosis, particularly in the borderline cases where the and 
general symptoms are not very apparent. As is known, it is ciffi- pone 
cult to determine the basal metabolism in infants in an ordinary 
clinical examination, and for this reason the decision has usually 
rested with the roentgen pictures. 

Some authors are very categorical in their statements on the 
connection between hypothyreosis and delayed ossification. 
Shelton (3) wrote in 1931: »That retardation of osseous development 
is pathognomonic of early hypothyroidism is well establislied.» 
Other authors differ. Canelo and Lisser (4) pointed out in !939 
that this retardation may appear in several diseases. They name: 

1. Hypothyreosis. 

. Hypophyseal infantilism. 

. Pre-adolescent eunichism. 

True infantilism (Falta). 

. Primordial dwarfism. 

. Paltauf’s dwarfism. 

Rachitic dwarfism. 
Achondroplastic dwarfism. alth: 
Mongolism. havi 
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The diagnostic possibilities 3 to 9 can obviously be ruled out 
in the present case. Hypophyseal infantilism is a disease parti- 
culariy difficult to define clinically and, in any event, it should 
be impossible to make this diagnosis in the case of a child of this 
age. On the other hand, there is reason to discuss the possibility 
of the low birth weight playing some part in the late osseous diffe- 
rentiation. As Yippé (5) has shown, prematurely born children 
show a delay in the roentgenologic appearance of the centers of 
ossification. He made a special study of the development of the 
distal femoral epiphyseal nucleus. He came to the conclusion 
that the retardation in these children was mainly due to their 
having rickets. 

The writer has succeeded in obtaining a series of control cases, 
few in number, but rather elucidating. Twelve children, all of 
whom weighed about 2500 grams or less at birth, are collected 
in the following table. Under the heading »Hand» is given the 
number of bony nuclei in the carpus (including epiphyseal nuclei) 
and the figures in brackets give the normal number at the corres- 
ponding age (according to Siegert (6)). 


Record No. | Birth weight Age Hand 


2500 Gm. | = 12 mos. 2 (2) 
2000 19 3 (3) 
2100 | 10 3 (3) 
90/39 2170 8 2 (2) 
165/39 1900 14 2 (2) 
318/38 | 23 3 (3) 
40/37 2500 |} 12 | 3 (3) 
259/37 2600 
88/36 2900 
324/36 | 2500 | 24 
24/34 | 2415 
179/39 2690 | 13 


Ox 40 40 On Oy 40 Oy Cy OY 40 


As seen, delayed ossification was not observed in any case, 
although several of the children had rickets. Gértz and Gértz (7) 
have recently found that there are exceptional cases of rachitic 
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children who still have no osseous centers in the carpus ai the 
age of 12 months. In the case reported herein, the child was 20 
months’ old and did not suffer from rickets. Therefore, it is un- 
doubtedly a clear instance of pathologic retardation without 
demonstrable connection with rickets. 

The reports on the connection between rickets and the deve- 
lopment of bony nuclei vary. Graser (8) has recently shown that 
in active rickets there is a delay in the development, but that in 
healing rickets there is an acceleration. This is probably because 
the centers of ossification are normally laid down in rickets, but 
they do not become roentgenologically visible until calciuin is 
deposited after the administration of vitamin D. 

Recent years have offered an important aid to the diagnosis 
of hypothyreosis, namely, the estimation of the cholesterol content 
in the blood. Certain groups of diseases bring with them a change 
in the cholesterol content of the serum or plasma. For example, 
hypercholesterolemia appears in hypothyreosis. It has long heen 
known that in diabetes there is a considerable disturbance in the 
cholesterol metabolism. In diseases of the kidney and liver, the 
cholesterol values also deviate from the normal. The investigations 
on the cholesterol content in thyroid dysfunction have not aroused 
any great interest in Scandinavia. However, Gértz (9) reported 
finding hypercholesterolemia in all his cases of hypothyrvosis, 
and emphasizes the value of its estimation in this condition It 
is also greatly important in the treatment of this disease, for the 
blood values become normal when the thyroid medication is suffi- 
cient. In 1936, Offenkrantz and Karshan (10) published the normal 
cholesterol values for children. They say that 174.1+45.3 mg of 
cholesterol per hundred cubic centimeters of serum is norma! for 
children of two months to three years. Gértz puts the upper no: mal 
limit at 200 mg. My case showed no values over 170 mg and this 
circumstance should strongly indicate the absence of hypothyrevsis. 

There being thus fairly good grounds for excluding the diag: osis 
of hypothyreosis, the question arises what caused the delayed 
development of the bony nuclei. One explanation for all the «iffe- 
rent symptoms is naturally desirable, and the most obvious s-vms 
to be the defective cerebral development. 
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What do we know about cerebral dysfunction and faulty ossi- 
fication? Eppinger and his school coined the term cerebral myx- 
edema to cover a condition in which, when a certain latent period 
has expired after an initial cerebral injury, for example, after 
encephalitis, a typical hypothyreotic picture is presented. It is 
quite conceivable that the ossification would be delayed if a growing 
person were affected. But in cerebral myxedema the cerebral 
dysfunction brings on hypothyreosis. 

It is well known that the brain (via the hypophysis?) is of 
great importance to growth. In 1896, Feldmann (11) showed 
that in adults »geistesgestérte Personen» are of shorter stature 
on the average than the normal population. Paulick (12) showed 
the same to be true of children with different cerebral lesions 
(imbecility, epilepsy, hydrocephalus, microcephaly, _ etc.). 
Stettner (13) pointed out the difference in growth shown by children 
from different social classes and said it was connected with the 
earlier maturity of the cerebral functions in people of high social 
standing. 

Little has been written on a connection between cerebral 
injury and the development of the bony nuclei. The only commu- 
nication of any interest I have been able to find is Hohenner’s (14) 
contribution to the Jahrbuch fiir Kinderheilkunde of 1932. He 
first emphasizes the importance of the age at which cerebral injury 
is sustained, because the point of attack, i. e., the skeletal system, 
passes through different developmental stages as the organism 
grows. He puts a borderline at the end of the second year of life. 
»Hier volizieht sich die Umwandlung des relativ undifferenzierten 
embryonalen Faserknochens in lamellaren Knochen, wie er dann 
das ganz Leben hindurch bestehen bleibt.» Then he recapitulates 
the bony development and points out that there are two different 
phases in principle, the pure increase in height on the one hand, 
and the differentiation (bony nuclei, etc.) on the other. Under 
normal conditions, these processes proceed parellely. He finds 
that in the first group (children up to 2 years of age) a cerebral 
injury causes a harmonious retardation in the increase in height 
and differentiation, no matter what kind of injury (i.e. there is 
a general disturbance in the bony development). By harmonious, 
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he means a simultaneous inhibition of both the increase in height 
and differentiation. If these children are followed after two years 
of age, it is found that the cases take a different course. Some 
continue as before, i. e., show a harmonious inhibition. Others 
develop rapidly as regards differentiation, but lag behind in height, 
showing what Hohenner calls dissociated growth. What is remark- 
able is that these two types of defective development are combined 
with different groups of diseases. For example, harmonious jin- 
hibition is practically always observed in the oligophrenies, and 
likewise the microencephalies and most cases of cerebral tumor. 


Qhigophrenisa as an example of harmonious retardation. 


15 years 


~~. imecrease in height 
—~di fferentiation 


Mongolism as an example of dissociated growth, 


differentiation 


+ 
1 


5 years 


~ ~-Ancrease in height 


Fig. 3. After Hohenner. 


Dissociated ossification, on the other hand, is associated with 
epilepsy and mongolism. 

When Hohenner examined the children first subjected to cerebral 
injury after two years of age, he found that the location of the 
lesion was of significance. He distinguishes between enceplialic 
lesions (particularly the oligophrenies) and injuries in the brain 
stem (postencephalitic conditions). The former result in harmonious 
inhibition and the latter in dissociated. 

How the cerebral dysfunction influences the developmen! of 
the bony nuclei is difficult to say. But, considering the intimate 
contact between the subthalamic regions and the hypophysis, 
it is not unlikely that this influence may be felt through the 
growth hormones of the eosinophil cells. And it is not inconcciv- 
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able that the case presented herein is one of hypophyseal dys- 
function. 

The original point of inquiry was whether retarded develop- 
ment of the bony nuclei is pathognomonic of hypothyreosis. The 
above brief review of the literature and the observations in the 
case described justify an answer in the negative. 


Summary. 


A case is reported of retarded development of the osseous 
centers in a boy of one year and ten months, in which hypothyreosis 
can in all likelihood be excluded. The case seems to support 
Hohenner’s hypothesis that the brain influences the development 
of the osseous centers. 
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From the Pediatric University Clinic Kronprinsessan Lovisas Vard- 
anstalt, Stockholm. Director Professor A. Lichtenstein. 


Treatment of rickets with a single massive dose of 
vitamin D,.' 
By 


SIV GUNNARSON. 


At several childrens’ hospitals, especially in Germany, a new 
method of treating rickets has begun to be used during the last 
years. In this article it is called »massive dose treatment», analogus 
to the German word »Stosstherapie», and implies that the patients 
receive one large single dose of a concentrated vitamin D solution 
instead of the usual treatment of daily small doses over a longer 
period, of fish oil or any of its substitute preparations. 

Vollmer found in 1928 that rickets disappeared in rats after a 
single large dose of vitamin D, and that the same dose protected 
healthy animals, which were put on a rachitogenic diet. He then 
gave several rachitic infants 120—140 milligrams of vigantol per 
os, administered over a period of five to six days. Their rickets, 
however, healed only incompletely. 

Nevertheless, in 1929 Petényi succeeded in curing several rachitic 
children with one large dose of vigantol, which gave no symptoms 
of poisoning. Harnapp and Schirmer both obtained good results 
in 1935, when they independently began to give rachitic and 
spasmophilic children large single doses of concentrated vitamin 
D solutions. 

In 1937, Géttsche drew a comparison of all massive dose treated 
cases, including some of his own, and the results appeared to be 
fairly good in about 60 cases. In 10 % however, healing had not 


1 Lecture in somewhat abbreviated form given at a meeting of the pediatric 
and school hygiene section, the 11th of November, 1938. 
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been satisfactory. A new dose had to be given or another therapy 
applied. 

Since then, massive dose treatment has been tried in a number 
of hospitals, and now some two hundred cases have been published, 
The largest surveys come from Harnapp, Schirmer, Opitz, Braulk 
and Jacoby. 

The massive doses have been given per os, and their quantities 
vary rather much, as can be seen in the table. Here the ‘loses 
given in different places are recalculated in international units 
so that they may be compared with each other. 


Doses for massive dose treatment: 


(Calculated in International Units of vitamin D.) 


Vollmer ca. 1,000,000 I. U. 
Petényi ca. 1,000,000 I. U. 
Gétische 375,000—750,000 I. U. 
Harnapp 480,000—1,000,000 I. U. 
Schirmer ca. 250,000—4,000,000 I. U. 
Braulke 600,000 I. U. 
120,000—600,000 I. U. 
Bischoff 600,000 I. U. 
Jacoby 400,000—600,000 I. U. 
Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt 
500,000—1,000,000 I. U. 


Standardized Norwegian fish oil contains 150 I. U. per gr 
(Peder Moller). 


The dosage principle has been that in one massive dose the child 
should be supplied with as much vitamin D as in a usual protracted 
treatment of 2—3 months (Vollmer, Harnapp). In the beginning 
(as is shown in the table), quite big doses were given until it was 
found that the biggest doses of over 1 million I. U. did not seem 
to have a better effect than those somewhat smaller (Harnupp). 
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The smallest dose that gives a positive effect has also been tested 
out. Opinions differ in this matter: Opitz, for example, believes 
that in uncomplicated cases 240,000 I. U. are sufficient, but Harnapp 
warns explicitly against using doses of less than 480,000—600,000 
I. U., if one wishes the effect to be sure and not subject to super- 
visory control. Harnapp also believes that a direct parallel exists 
between the size of the dose and the rate of healing. Even in cases 
of debile, underweight children, Harnapp has found it safest not 
to perscribe under the above dose. 

When one sees these high doses, one wonders if they are not 
harmful. According to Harnapp, as a result of overdosage of vigan- 
tol in children, a complex of symptoms connected with hyper- 
calceemia and slight kidney damages have been noticed. After 
reviewing the literature on the subject, Harnapp found that serious 
injuries from vigantol had been very rarely observed in children. 
On the other hand, cases have often been described in which children 
have taken large quantities of vitamin D by mistake, and been al- 
right afterwards. Further, Géttsche studied earlier described cases 
of so-called hypervitaminosis after vitamin D medication, and 
came to the conclusion that these had been given doses which 
only cure rickets in thousands of other children, and that the toxic 
secondary effects may have been due to impurities in the prep- 
arations. 

Another question discussed for a long time, is whether vitamin 
D treatment can injure the heart. Pathologic and anatomical 
examinations of animals have shown this to be true (among others 
Agduhr, Herlitz, Jundell, Stenstrém and Wahlgren). Several authors 
(for example Jundell and Stenstrém, Doxiades and Uhse) have 
described slight electrocardiographic changes in children after 
treatment with different vitamin D preparations — changes inter- 
preted as vitamin D injuries. 

Other authors, on the contrary, have criticized this interpretation 
and on examining children, they have not been able to find any 
injuries due to vitamin D preparations (Kielhorn and Riibenhagen). 

In massive dose treated cases, no toxic effects whatever were 
noticed, although special attention was paid to this. All the children 
have eaten well and gained. No signs of kidney damage have appe- 
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ared. Some authors (Schirmer, Opitz, Harnapp) have followed 
up most of the patients with electrocardiograms. No changes 
have been found in the electrocardiograms, other than that the 
systole’ prolonged by spasmophilia, returned to normal after the 
massive dose. Harnapp observed a cataract in a debile child after 
massive dose treatment. However the child’s eyes were not exa- 
mined before treatment, and a cataract in man or animal 
resulting from vitamin D poisoning has never been heard of 

In the beginning one started from the belief that the rachitic 
organism was especially resistant to vitamin D’s assumed {oxic 
effect (Petényi and others). In order to find out if non-rachitic 
children could not also stand the large doses, Harnapp gave four 
non-rachitic, imbecile children 600,000—900,000 I. U. They felt very 
well afterwards, and no sign of hypervitaminosis could be detected. 

Massive dose treatment seems to be therefore, without risk 
for both rachitic and healthy children. Further it appears ‘rom 
the following to entail a considerable number of advantages over 
the protracted method of treatment. 

Petényi already observed a strikingly quick recovery from 
rickets. Gétische considered healing to occur at an unchanged 
speed, but other authors agree with Petényi. The blood chemistry 
changes quickly. Jacoby, for example, found a change in the 
blood phosphorus and calcium already during the first 24 hours, 
Harnapp, regularly after 48 hours. In this connection, the 
relation between blood phosphorus and blood calcium, seems 
to vary. Both can rise parallelly, or one value decrease some- 
what, while the other goes up, only to both rise afterwards. 
An observation shared by all authors is that phosphorus rises 
to a super-normal value, even up to 8—9 milligram%. This 
»phosphate congestion» lasts a couple of weeks, and then goes 
gradually back to normal. The calcium value does not increase 
beyond the normal limit according to Harnapp and Bischoj/, or 
at the most, to 13—13,5 milligram% according to Géttsche and 
Braulke. The increased calcium values also return slowly to normal 
and cause no trouble (Braulke). 

Already during the second day, Petényi saw an incipient !one 
calcification on the X-ray. On the fourth day a decided tend: ncy 
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towards healing can be noticed in most cases (Harnapp, Braulke 
and others). After 4—8 weeks, even quite severe rickets can be 
cured roentgenologically (Braulke, Harnapp, Opitz). 

Craniotabes can be perceptibly improved within 5—8 days 
(Bischoff, Harnapp), and is often healed after 2—4 weeks (Braulke, 
Opitz). Even in cases of extreme craniotabes, the skull can become 
firm after 6 weeks (Schirmer). The speedy improvement of the 
general condition, affirmed by all, is striking in massive dose 
treatment. Children become livelier already after 2 days, and 
have a better appetite. 

Quick results from treatment are especially desired in cases of 
spasmophilia. Here also a very satisfactory effect has been pro- 
duced by massive dose treatment. No attack of cramps generally 
appears after the dose, and the mechanical and electrical excitability 
usually return to normal after 2—8 days (Schirmer, Opitz, Braulke, 
Bischoff and Jacoby). Electrical excitability can remain increased for 
about a month (Bischoff). In some cases Schirmer had to repeat 
the dose after 4 weeks, as increased mechanical and electrical 
excitability had remained. Opitz has found that rather small single 
doses suffice to cure spasmophilia, and feels this upholds the opinion 
that spasmophilia might be the healing crisis in rickets. 

A big advantage in massive dose treatment seems to be that 
the course of healing is not hindered by intercurrent infections 
(Harnapp, Braulke, Bischoff). This treatment appears, on the 
contrary, to have a direct and favourable effect on the progress 
of both pneumonia and pertussis in rachitic children (Harnapp, 
Braulke). Braulke feels that pneumonia and pertussis are a vital 
indication for massive dose treatment. Opitz finds that lighter 
infections do not influence the progress of recovery, but that 
severe broncho-pneumonia possibly makes a new dose necessary. 

In severe, osteomalacic forms of rickets, massive dose treatment 
seems to have a better effect than usual treatment (Braulke, 
Harnapp). 

The manner of distribution in massive dose treatment is simple, 
and the dose can be administered at the out-patient-department. 
The effect is not subject to carefulness on the part of the mother, 
a fact which might be of value in many cases. 
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Lastly, new prospects are opened for prophylaxis. Harnapp 
has given healthy children from childrens’ homes, and also debile 
children prophylactic massive doses of 200,000—400,000 I. U. 
On examination two and a half months later, none of the childrep 
had rickets, save one infant in whom slight craniotabes had heen 
confirmed. Other antirachitic factors had been eliminated as 
much as possible during observation time. Harnapp recommends 
250,000—400,000 I. U. as a suitable prophylactic single dose 
Windorfer has given 32 debile children from 4—8 weeks old 240,000 
—320,000 I. U. as anti-rachitic prophylaxis. Out of these 32 
debile children, 6—8 months after the massive dose, 19 hac no 
rickets, 7 slight rickets, and 6 obvious cases. 

The disadvantages of massive dose treatment seem to be that 
children can vomit up the dose, or that dyspepsia with accompany- 
ing changed conditions of resorption in the intestine makes it 
more difficult to benefit from the medicine (Géttsche, Harnapp). 
Harnapp advises that if the patient vomits, and if the oil appears 
in the matter vomited, a new dose should immediately be given 
If, on the other hand there is doubt as to whether or not the medicin 
has done the patient good, one should wait and see if any effect 
has been gained before giving a new dose. Intra-muscular massiv: 
doses have also been tried (Nadrai). 

Windorfer has examined 6 children to see how much they havi 
benefited from a dose per os of 600,000 I. U. He found that 86 
97 % of the vitamin preparation was absorbed, and only 3—1! 
was discharged with the feces. 

The good results of healing also seem to last. Recovery has 
continued and no relapse noticed at a check-up cone 5—6 months 
later (Harnapp, Braulke, Bischoff). 

As massive dose treatment seemed to be very promising, several 
rachitic children have been treated during the spring of 1938 at 
Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt. A total of 11 children have 
been treated now, with the new method. ! Among these 11 children, 
there was only one case of manifest spasmophilia, but since that 
child had taken fish oil, paroidin, and calcium a week before the 


‘ The number of children treated with massive doses are in May 
about 25. The results are the same, as with the first ones. 
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massive dose, the case is not described here. Another case is also 
omitted, which had from the beginning a normal phosphorus 
value in the blood, and no rachitic X-ray changes, but in which 
prevalent craniotabes was found. The others have been cases of 
moderately severe and severe rickets, some with latent spasmo- 
philia. The youngest patient has been 6 months old, and the oldest 
2 years and 9 months. 

Through the kindness of Ferrosan Co. and Leo Co., solutions 
containing 250,000 and 500,000 I. U. of crystalline vitamin D, 
per gram have been placed at our disposal. 

The medicine has been given per os, and the doses have been 
between 500,000 I. U. and 1,000,000 I. U. Only in one serious 
case of rickets with marked skeletal deformation in a girl one and 
a half years old, 1,500,000 I. U. were given. In most cases, the 
patients have received one half the dose the first day, and the 
remaining half on the following day. In the other cases, the entire 
dose has been given at once. 

The patients have been followed up with determinations of 
blood phosphorus and blood phosphatase every other day the 
first week after the dose, then twice a week (micromethods accord- 
ing to E. Josefsson, see Revue francaise de Pédiatrie 1939). The 
blood calcium has been checked once a week, in cases where the 
values have been low (macromethod according to Kramer-Tisdall). 
In patients who have had normal calcium values before treatment, 
only a few determinations have been made. All patients have 
regularly been examined with X-ray. Electrocardiograms have been 
made on 10 patients before treatment, and out of these only one 
has failed to be checked up on after treatment. 

None of the patients have been allowed to be out, or been 
exposed to direct sunlight during their stay at the hospital. 

All patients have stood the treatment well. Two of the children 
have vomited, but that cannot be ascribed to the medicine, as 
they vomited even the days before. They were given a new dose 
the following day, and were alright. 

Five children have had slight to moderate craniotabes. The 
first tendency to heal was noticed on the fifth day after the massive 
dose, and after about two weeks the skull was firm. 
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As far as the changes in the blood chemistry are concerned, they 
have been the same as in earlier published cases (see above). The 
blood phosphorus first rose to super-normal values, remained there 
about two weeks, and then slowly returned to normal. This j 
evident in fig. 1 where the blood phosphorus in the first six cas 
is grouped together. The others have behaved in the same way. 
The changes in the phosphatase are omitted in this article, as they 
will be dealt with in more detail by E. Josefsson. In cases of |: 
ered calcium values, the calcium has risen and reached the no: 
values’ upper limit. Normal calcium values have not been 
ceptibly affected. 

All patients have had moderate to serious X-ray changes. A 
treatment, incipient bone calcification has appeared in all c 
after one week, earliest on the fourth day. Healing has progre 
satisfactorily afterwards in all cases. The following X-ray pictur 
demonstrate the course of recovery in four of the patients. 

In cases of prolonged systole (spasmophilia), it returned | 
the normal value. Otherwise no change in the electrocardiogram 
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could be pointed out except for 1 case, where slight signs of myo- 
carditis appeared. That was however, the below-mentioned case 
(see text for picture in fig. 4) of acute meningitis and rickets, in 
which the changes in the electrocardiogram can be explained by 
the very severe infection, from which the patient had just recovered. 
Neither in earlier or in our own investigation have electrocardio- 
graphic changes been noticed after massive dose treatment — a fact 
which might argue against the assumption that vitamin D has a harin- 
ful effect on the heart muscle. As to the above-mentioned investiga- 
tions of Jundell and Stenstrém, Doxiades and Uhse, the electrocardio- 
graphic changes found are rather insignificant, as the authors them- 
selves maintained. Especially the fact that the vitamin D doses used 
by them are so much smaller, and not to be compared with the mas- 
sive doses, argues against their interpretation as vitamin D, injuries. 

Our longest observed cases have been followed from 4—5 
months (5 cases). 


Fig. 2. 


No. 295/38. G. L. Girl 111/12 years. 
Was taken into the hospital for rickets, and had obvious rachitic symptoms, 
clinically, bloodchemically, and on X-ray. After a single dose of 1 million 
I. U. vitamin D,, good healing of rickets. Fig. a shows the X-ray of her ankle 
before, and Fig. b 14 days after her massive dose treatment. 


' At printing (May 1939), the effect of the cure still holds 10 months after 
the massive dose, in all these cases. 
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Fig. 3. 


No. 531/38. S. L. Boy 8/12 years. 
Clinically, bloodchemically, and roentgenologically moderate rickets. 
patient received 1 million I. U. Afterwards, X-ray was taken every other 
to see, when the first healing tendency appeared. On the fourth day the 
sign of incipient bone calcification was observed. Fig. 4 shows the X 
of the patient’s arm before treatment, and also after 4 days, 7 days, al 
weeks. 
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Fig. 4. 


No. 421/38. WR. Boy 9/12 years. 
Taken care of for otitis and meningitis in the surgical ward. During convales- 
cence transferred to medical ward for treatment of rickets. Child particularly 
weak from serious rickets. Blood phosphorus 2 milligram %. Received 1 million 
I. U. vitamin D,, after which very good increase in calcification was shown 
on the X-ray. Recovered well, and was in satisfactory condition when examined 
after 3 months. X-rays fig. 5 taken 4 days, 14 days, 23 days, and circa 3 months 
after treatment. 
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Fig. 5. 


No. 393/38. B. H. Boy 10/12 years. 
The patient was received for broncho-pneumonia and eczema. Mod 
rickets. Received 1 million I. U. vitamin D,, when without fever. Good | 


ing of rickets. Fig. 6 shows X-ray before treatment, and also after 1 week, 


2 weeks, and circa 4 months. 


In conclusion, it can be said that our cases are few in num! 
and their observation time rather short. Our results, which corr 
pond well with cases published before, are encouraging. No damag 


from the large vitamin D, doses have been found in them. Mas 
dose treatment gives the impression that it is a method well w 
further trial. The method appears to be especially valuable 
treating rickets in children with infections. Furthermore, 
prospects are of great interest, which it seems to open up for rac! 
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prophylaxis for full term children, as well as for premature infants. 
The experiments with massive dose treatment continue at Kron- 
prinsessan Lovisas Vardanstalt both as rachitic therapy and 
rachitic prophylaxis in full term and premature children. 
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Aus der Padiatrischen Klinik des Karolinischen Institutes am Norrtuils 


Krankenhaus, Stockholm. Chef p.t. Professor C. Gyllenswird se 
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Ein Streben, die Geburt oder wenigstens das Aufwachsen in { 
vornherein minderwertiger Kinder nach Méglichkeit zu verhiii bek 
lasst sich bis zu den Anfangen der menschlichen Gesellscha\t: allz 
bildung zuriickverfolgen. In unserer Zeit ist diese Seite des Kinver Dre 
pflegeproblems aus vielen Griinden erschwert worden: gle ch- Pfle 
zeitig aber hat sie an Bedeutung gewonnen. Die Geburten! den 
trolle kommt mehr und mehr zur Anwendung und gewinnt inner sole 
halb des Volksganzen gerade in denjenigen Bevélkerungsschiciite Now 
Boden, welche erbbiologisch und als Milieu fiir die heranwachse hol 
den wertvoller sind als andere. Die Sduglingssterblichkeit i: den 
allgemein gesunken. Von Geburt an schwachliche Kinder werden vor 
in héherem Grade als friher durch die Fortschritte der Kiner- friil 
heilkunde am Leben erhalten. Die Milderung der Sitten verbictet erg! 
gleichzeitig eine friihe Eliminierung von Kindern, welche nicht der 
nur dazu bestimmt sind, ihrer nachsten Umgebung und ebcnso viel 
der Gesellschaft zur Last zu fallen, sondern die auch als zukiin(tige 
Eltern die Gefahr der Volksverschlechterung heraufbescliwéren, 190 
ganz besonders hinsichtlich des erblichen Intelligenzbestances der 
(Cattell u.a.m.). Diese Entwicklung unterstreicht statt sie /er- ohn 
abzusetzen noch die Bedeutung davon, dass denjenigen unter ‘en von 
bereits geborenen Kindern, welche erbbiologisch und konstitu- 
tionell die hochwertigsten sind, die bestméglichen Verhaltnisse 
zum Aufwachsen geschaffen werden. 


1 Cattell: The fight for our national intelligence. King & Son London 137 
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Unsere mehr allgemeingiiltigen sozialen Kinderpflegeerfah- 
rungen lassen sich im grossen ganzen so zusammenfassen, dass 
ceteris paribus die ehelich geborenen Kinder und unter diesen 
diejenigen, welche in einer vollstandigen Familie mit Vater, Mutter 
und Geschwistern aufwachsen, sich am giinstigsten entwickeln. 

Eine grosse Gruppe von Kindern, vorzugsweise die ausser- 
ehelich geborenen, gehen dieser Vergiingstigung verlustig. Unsere 
schwedische Kinderfiirsorgegesetzgebung strebt natiirlich danach, 
diesen Kindern einen méglichst guten Ersatz fiir die Vorteile, 
welche sie entbehren miissen, zu bieten. Die 6ffentliche Kinder- 
firsorge hat daher die Unterbringung in privater Pflege zum 
Grundprinzip. 

Dass das Dasein fiir solche bei Pflegeeltern aufwachsende Kinder 
in friiheren Zeiten oftmals zu einem Inferno wurde, ist allgemein 
bekannt. Nicht ohne Berechtigung konnte man diese Kinder . 
allzu oft als Stiefkinder der Gesellschaft bezeichnen. Nachdem 
Dresden 1865 als erste Stadt eine Verordnung zur Regelung des 
Pflegekinderwesens erlassen hatte, versuchte man an _ verschie- 
denen Orten durch Vorschriften und Uberwachung die Stellung 
solcher Kinder ertraglicher zu gestalten; so auch in Schweden. 
Noch 1890 jedoch schildert Wawrinsky! die Verhaltnisse in Stock- 
holm mit folgenden Worten: »Meistens ist jedoch die Pflege, welche 
den Pflegekindern zuteilwird, eine derartige, dass auch ein von 
vornherein gesundes und kraftiges Kind zugrundegerichtet und 
friiher oder spaéter von den nur zu haufigen Konstitutionsanomalien 
ergriffen wird, insofern nicht schon vorher eine akute Krankheit 
der einen oder anderen Art seinem Dasein ein Ende macht, oder, 
vielleicht besser gesagt, dasselbe von einem elenden Leben erlést». 

Durch die Gesetze iiber Pflegekinderbeaufsichtigung vom Jahre 
1902 und noch mehr vom Jahre 1924 hat man eine Verbesserung 
der Verhaltnisse angestrebt. Auch die besten Gesetze sind jedoch 
ohne eine Verwirklichung ihres geistigen Inhalts in der Praxis 
von nur geringem Wert. 

Unter den Pflegekindern lassen sich in Schweden zwei Gruppen 


1 Wawrinsky, R.: Om fosterbarnsvasendet och dess ordnande i Stockholm. 
Bihang till Stockholms Stads halsovardsnamnds 4arsberattelse 1890. Sthlm 
1891. 
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unterscheiden. Zu den Pflegekindern im eigentlichen Sinne (»Pfleve- 
kinder unter Aufsicht») werden Kinder gerechnet, welche »geven 
Bezahlung bei anderen Personen als den Eltern oder einem beson- 
ders ernannten Vormund, welchem die Pflege des Kindes oblicst, 
versorgt werden», oder Kinder, welche in ein Kinderheim ,uf- 
genommen sind. Die Anzahl solcher Kinder betrug im Jahre 1931 
315171, im Jahre 1934 (das letzte Jahr, von welchem eine statis- 
tische Mitteilung vorliegt, veréffentlicht 1937!) waren es 32°172 
(Die Zunahme der Anzahl der Kinder von 1931 bis 1934 ist schei 
bar, was auf der im Jahre 1926 beginnenden, aber erst sukzessiv; 
in Erscheinung tretenden Erhéhung der Altersgrenze der Bes 
sichtigung von 7 auf 16 Jahre beruht). 

Die Hauptmenge solcher Pflegekinder wurden in pris 
Familienpflege versorgt, 


1931 = 26530 Kinder = 84.1 %, 
1934 = 26990 » = 83.4%. 


Eine zweite Gruppe von Pflegekindern besteht aus »von der 
Fiirsorge betreuten» und in der Kommune in Pflege- oder Kin«er- 
heimen untergebrachten Kindern. Diese Kinder werden zu den 
»Pflegekindern im weiteren Sinne» gerechnet. Diese betrigen 
1931 = 20376 Kinder, 1934 = 23452 Kinder. 

Auch die Hauptmenge der letzteren Kinder waren in privaten 
Haushaltungen untergebracht (»eingemietete Kinder»), sowoll 
1931 wie 1934 rund 75 % (die offizielle Statistik gibt keine exakte 
Zahl an). 

Insgesamt werden also als Pflegekinder im weiteren Sinne 
registriert: im Jahre 1931 = 51893 und im Jahre 1934 = 55765 
Kinder. 

Mehr als 4/5 saémtlicher Pflegekinder unter Aufsicht und 3/4 
der fiirsorgebetreuten Kinder wachsen also in privaten Haus)ial- 
tungen heran. Das Resultat der Pflegekinderversorgung als garizes 
bildet also vor allem einen Masstab dafiir, wie die einzelnen Pf! ge- 
stellen ihre Aufgabe als gute Heimstatten erfiillt haben. 


1 Offizielle Statistik von Schweden. Offentliche Kinderpflege im 
1931, Sthlm 1934. 

2 Offizielle Statistik von Schweden. Offentliche Kinderpflege im J 
1934, Sthlm 1937. 
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Kin Vergleich zwischen den Ergebnissen der verschiedenen 
Formen der Pflege lasst sich aus der Ausdehnung herleiten, in 
welcher die Behérden zum Eingreifen mit Schutz- und Besserungs- 
massnahmen fiir Kinder aus den verschiedenen Pflegeformen 
genditigt wurden. Leider liefert die offizielle Statistik keine der- 
artige Angabe iiber die Pflegekinder. 

Die fiirsorgebetreuten Pflegekinder sind indessen in der Mehr- 
zahl ausserehelich geboren, 1931 = 76.5 %, 1934 == 73.2 %. 

Unter den in privater Familienpflege versorgten Kindern ist 
der Prozentsatz der ausserehelich geborenen Kinder noch héher, 
so betrug derselbe 1931 = 82.6 % und 1934 = 79.8 %. 

Hinsichtlich der ausserehelichen Kinder ist die Statistik aus- 
fiihrlicher 

In den Jahren 1916—1925 wurden ausserehelich geboren: 
14.7 % aller lebend geborenen Kinder, in den Jahren 1921—1930 
wurden 15.4% ausserehelich geboren; das arithmetische Mittel 
betragt also fiir eine 15-Jahrsperiode rund 15 %. 

Ausserehelich geborene Kinder haben eine wesentlich héhere 
Sterblichkeit, vor allem im Sauglings-, aber auch im Kleinkindes- 
alter, als die ehelich geborenen. Wie stark dieser Faktor sich 
geltend macht, geht daraus hervor, dass von 1931 lebendgeborenen 
Kindern ungefahr 15 % ausserehelich geboren wurden, wahrend 
gleichzeitig von der gesamten Volksmenge nur 10 % der damals 
lebenden Personen laut Berechnung ausserehelich geboren worden 
waren (der Prozentsatz der ausserehelich geborenen Kinder 
von samtlichen war vorher ungefahr derselbe oder héher wie 
1931). 

Ferner wird eine nicht geringe Anzahl ausserehelich geborene 
Kinder schon wahrend der ersten Lebensjahre legitimiert. So 
sollen nach den _ Kinderpensionssachverstandigen des Jahres 
1934? ungefahr 35 % aller ausserehelich geborenen Kinder vor 
dem Alter von 5 Jahren legitimiert werden. 

Rietz hat kiirzlich die Resultate der Untersuchung eines Jahr- 
gangs ausserehelich in Stockholm geborener Kinder bekannt- 


! Kinderfiirsorge der Gemeinden, erscheint jedes 3. Jahr und bezieht sich 
auf Verhaltnisse, welche 3 Jahre zuriickliegen. 
2 Statens Off. Utredn. 1936: 47. 
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gegeben, welche eine noch héhere Zahl fiir die Legitimierung ;uf- 
weisen. 
TABELLE 1 (nach Rietz, siehe Text). 
Heiratsaussichten der Miitter. 


} 
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Anzahl der | 
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Mittlere An- | 
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hen mit 
dem Vater 
des Kindes 
einem 
anderen 
Manne 
heirateten 
Heirats 
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zahl Kinder | 
Kumulativer 


Anzahl der 


wahrend 


Summa 322 36.05 % 

Schon bevor die Kinder zweiundeinhalb Jahre alt geworden sind, 
sind also 36 % durch Heirat der Mutter legitimiert worden, davon 
mehr als neun Zehntel durch Ehe mit dem Vater des Kindes und sie- 
ben Zehntel bereits binnen eines Jahres nach der Geburt der Kinder. 

Die erwahnten Faktoren wirken also in der Richtung, dass 
mit steigendem Alter der Kinder die relative Anzahl ausserehelich 
geborene von sémtlichen Kindern zuriickgeht und dass von den 
ausserehelich geborenen Kindern diejenigen, welche unter \er- 
haltnissen leben, die den der ehelichen Kinder entsprechen, rel:tiv 
betrachtet an Zahl zunehmen. Bei Beurteilung der Ausdehnung, 
in welcher ehelich und ausserehelich geborenen Kinder bei gleic!ien 
Risiken Gegenstand des behérdlichen Eingreifens werden, erschvint 
eine Verhaltniszahl von 10% fiir die ausserehelich geborenen 
Kinder am richtigsten. 

Von den Massnahmen, welche die Behérden bei der Kin:(er- 
pflege ergreifen, kommt hauptsachlich die Versorgung durch di 
Gemeinde in Betracht, wenn das Kind medizinischer oder m: te- 
rieller Hilfe bedarf, welche die Eltern gewahren wollen, aber ni«ht 
k6énnen, oder wenn das Kind verwaist ist. 


_ | Sitzung der Sektion f. Padiatrik und Schulhygiene der schwedisc en 
Arztegesellschaft 1938 (noch nicht erschienen). 
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Von den durch die Gemeinde versorgten Kindern waren ausser- 
ehelich geboren: 1931: 57.3 %, 1934: 58.8 %. 

Etwa zwei Drittel dieser letzteren Kinder wurden wegen Notlage 
des Elternhauses versorgt. 

Versorgung durch die Gemeinde war also fiir uneheliche Kinder 
sechismal so oft erforderlich wie fiir eheliche, ein sprechender 
Beweis fiir die 6konomisch und medizinisch schwierige Lage der 
ausserehelichen Kinder. 

Wichtiger ist indessen der Ausfall der sozusagen reinen Er- 
zichung. Diese kann ja gut sein, auch wenn die materiellen Hilfs- 
mittel klein sind. Hier gibt die Uberweisung in Fiirsorgeerziehung 
Aufschluss. 

In Fiirsorgeerziehung iiberwiesen werden Kinder aus einem 
der folgenden drei Griinde: schlechte Pflege, Gefahr der Ent- 
artung oder festgestellte Entartung. 

Von den in Fiirsorgeerziehung iiberwiesenen Kindern waren 
ausserehelich geboren: 1931: 31.3 %, 1934: 29.9 %. Ausserehelich 
geborene Kinder weisen also ein dreifaches Risiko der schlechten 
Pflege oder Entartung gegeniiber den ehelichen auf. 

Der offiziellen Statistik nach zu urteilen diirften ungefahr 
ebenso viele ausserehelich geborene Kinder wegen schlechter 
Pflege versorgt worden sein, wie wegen Entartungsgefahr oder 
festgestellter Entartung: 1931: 30.1% bzw. 35.4 % und 27.9 %; 
1934: 28.4 % bzw. 33.0 % und 27.3 %. 

Die absoluten Zahlen fiir die in Fiirsorgeerziehung iiberwiesenen 
Kinder geben ein noch ungiinstigeres Bild. Von den im Jahre 
1931 iiberwiesenen Kindern waren 1770 ausserehelich geboren. 
Von diesen wurden 1935 oder 79 % wegen Entartungsgefahr oder 
festgestellter Entartung (766 bzw. 629 Kinder) tiberwiesen. 1 

Von den im Jahre 1934 in Fiirsorgeerziehung iiberwiesenen 
Kindern waren 1840 ausserehelich geboren, und von diesen wurden 
1449 oder ebenfalls 79 % wegen Entartungsgefahr oder fest- 
gestellter Entartung tiberwiesen (792 bzw. 657 Kinder). ? 

Die Gefahr der Entartung dominiert also im Verhaltnis 4 zu 5. 

Ebenso trostlos sind die Zahlen aus den Fiirsorgeanstalten. 


1 Aus: Offentliche Kinderpflege (oben zitiert) 1931, Tab. 8. 
2 » » » 1934, Tab. 7. 
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Von den Fiirsorgezéglingen waren 1931 = 473 Zéglinge von 
1675 oder 28 % ausserehelich geboren!. 1934 waren die Zahlen 
495 bzw. 1793, oder somit ebenfalls 28 % 2. 

Auch hier sind also die ausserehelich geborenen dreifach i }er- 
reprasentiert. 

Der Grad des Misslingens, welchen die angefiihrten Zahi 
Erscheinung treten lassen, zeigt, dass hier nach wie vor ein soz 
Problem von allergrésster Tragweite vorliegt, und zwar ein Problem 
nicht so sehr von materieller als viel mehr von erzieherischer 

Um hier Abhilfe schaffen zu kénnen ist es notwendig, 
man weiss, aus welchen ausserehelichen Kindern sich die Shar 
der Erziehungsfehlschlage rekrutiert. Die entscheidende F 
kann also folgendermassen gestellt werden: ist es die aussereheliche 
Geburt an und fiir sich, mit allem, was dieselbe an 6konomis¢ hen 
und anderen Schwierigkeiten mitsichbringt und wovon die chen 
angefiihrten Zahlen der Versorgungsverhaltnisse Zeugnis abl 
oder kommen Formen der Erziehung, welche éfters zum )\ 
lingen fiihren, bei solchen Kindern haufiger vor als bei ehelic!: 

Die Form des Heranwachsens, bei welcher die aussereh: 
geborenen Kinder ganzlich dominieren, ist die Erziehung in priv 
Pflegefamilien. 3/4 aller Pflegekinder sind ausserehelich gebor 
und 4/5 von samtlichen Pflegekindern werden in privaten Pflvy 
haushaltungen aufgezogen. Die Gréssenordnung des Problc: 
geht daraus hervor, dass nahezu 50.000 Kinder gleichzeitig 
privater Familienpflege erzogen werden; dazu kommt noch 
starke Umsatz innerhalb dieser Kindergruppe. 

In einem anderen Zusammenhang habe ich auf die Bedeut 
hingewiesen, welche die Kinderkliniken fiir die in sozialer Bi 
hung dominierenden Kinderpflegeprobleme haben kénnen, w 
das Material derselben vom sozialen Standpunkt verfolgt 
wissenschaftlich bearbeitet wird °. 

Seit ungefahr 1 4% Jahren habe ich die Méglichkeit geh: 
iiber das Material der Padiatrischen Klinik am Norrtulls Krank 


1 Aus: Offentliche Kinderpflege (oben zitiert) 1931, Tab. 8. 

s » » 1934, Tab. 7. 

3 Gyllenswdrd, C.: Barnkliniken i den samhalleliga barnavardens tji 
Hygiea, Bd. 100: 2 Festband, 1938. 
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hause zu verfiigen und ich habe dasselbe so eingeteilt, dass es sich 
beziiglich der sozialen Verhaltnisse beurteilen lasst. 

Um durch die Jahreszeiten bedingte Fluktuationen nach 
Méclichkeit zu vermeiden ist es meiner Ansicht nach fiir den 
hier beabsichtigten Vergleich am _ vorteilhaftesten, eine Ganz- 
jahrsperiode zu wahlen, trotzdem das Material hierdurch kleiner 
wird, als es sonst méglich gewesen ware. 

Als Grundlage der Untersuchung wurden die wahrend der 
Zeit vom 1. 10. 1937 bis 30. 9. 1938 aufgenommenen Kinder (Tabelle 
2) gewahlt, insgesamt 911 Kinder. 

Wenn man dieses Material in Pflegekinder und Nichtpflege- 
kinder einteilt und bei jeder Gruppe die Verteilung auf ehelich 
und ausserehelich geborene untersucht, sowie ferner die Verteilung 
gruppenweise mit der entsprechenden Verteilung in den ganzen 
diesbeziiglichen Altersklassen innerhalb des Aufnahmebereichs des 
Krankenhauses vergleicht, erhalt man eine Méglichkeit, den Ein- 
fluss der Faktoren eheliche oder aussereheliche Geburt sowie 
Aufwachsen im Elternheim oder Pflegeheim gegeneinander ab- 
zuwagen, insofern Beziehungen zur Notwendigkeit von Kranken- 
hausbehandlung bestehen. Geht man ferner der proportionalen 
Verteilung auf kérperlich kranke und wegen Erziehungsschwierig- 
keiten stationaér behandelte Kinder auf den Grund, so wird es 
moéglich, zu beurteilen, ob eventuelle Mangel vorzugsweise auf dem 
Gebiet der physischen oder psychischen Pflege liegen. Als Pflege- 
kinder werden hier Plegekinder im weiteren Sinne bezeichnet. 
Es wurde also kein Unterschied gemacht zwischen Pflegekindern 
unter Beaufsichtigung und behérdlich betreuten Kinder, welche 
in Pflegehaushaltungen eingemietet waren. Das Material wurde 
als zu klein fiir eine derartige Einteilung angesehen, die Schwierig- 
keiten, exakte Angaben zu erhalten, als zu gross, und schliesslich 
sind die Gruppen nicht streng voneinander zu trennen. 

Eine Gruppe »ehemalige Pflegekinder» enthalt 9 Kinder und 
besteht aus solchen Kindern, welche friiher (simtlich wahrend 
relativ langer Zeit, mit einer Ausnahme wahrend za. der halben 
damaligen Lebensdauer) in Pflegehaushaltungen versorgt worden 
waren, zur Zeit der Krankenhausaufnahme aber im Elternheim 
gepflegt wurden. 
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Kinder, welche Insassen eines Kinderheims fiir dauernde Pflege 
waren, wurden den Nichtpflegekindern angereiht. 

Infolge des intimen Zusammenhanges zwischen kérperlichem 
und seelischem Gesundheitszustand ist eine Grenzziehung zwischen 
kérperlich kranken und wegen Erziehungsschwierigkeiten belan- 
delten Kindern bisweilen schwierig. Dies ist jedoch fiir die vor- 
liegende Untersuchung bedeutungslos, da innerhalb der hinsicht- 
lich Geburt und Versorgung vergleichbaren Gruppen dasselbe 
Prinzip der Einteilung in kérperlich kranke und schwererziel)')are 
Kinder befolgt wurde. Zu den letzteren wurden nur solche F“‘Aille 
gerechnet, bei welchen die Erziehungsschwierigkeiten an und 
sich die Aufnahmeindikation darstellten. Es wurden also nervése 
Storungen als solche ebensowenig wie psychische Debilitat ohn 
Erziehungsschwierigkeiten im eigentlichen Sinne zu dieser Gruppe 
gerechnet. 


fur 
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|Anzahl der Kinder in Stockholm 31. 12. 1934 14671 18084 
1937 16449 19054 


Von den 911 Kindern machten die Pflegekinder 42 oder 4.6 %, 
aus. Um im rechten Lichte zu erscheinen muss diese Verhalt»is- 
zahl mit der Anzahl der Pflegekinder unter samtlichen Kind: rn 
im Aufnahmebereich des Krankenhauses verglichen werden. 
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Krankenhaus wird vorwiegend mit Stockholmer Kindern belegt. 
Von den Kindern in Stockholm machten am 31. 12. 1937 die 
Pflegekinder 2.2 % aus (Tabelle 3). Pflegekinder wurden also im 
Krankenhaus in relativ mehr als doppelter Anzahl aufgenommen, 
als bei im Elternheim aufwachsenden Kindern der Fall war. 
Untersucht man nun die Verteilung von Pflegekindern und 
Nichtpflegekindern auf kérperlich kranke und Erziehungsfalle, so 
weist dieselbe einen schlagenden Unterschied auf. Wegen Erzie- 
hungsschwierigkeiten wurden 93 oder rund 10% der Kinder 
stationar behandelt, eine relative Anzahl, welche die Bedeutung 
einer _Kinderklinik als Observations- und Aufklaérungszentrale fiir 
derartige Falle scharf hervortreten lasst. In der Gruppe der k6rper- 
lich kranken betragen die Pflegekinder nur 20 von 818 Kindern 
oder 2.4 %, in der Gruppe Erziehungsfalle dagegen nicht weniger 
als 22 von 93 oder 23.7 %. Zieht man die Gruppe »ehemalige 


30. 9. 1938 stationdr behandelte Kinder. 


Aufnahme 
—___.| Summa Kinder 


716 Jahre Summa % % Pflege | 


Kinder | Aus. eh. Kinder 
| 


eh. aus. eh. eh. 


9.2 % 


80.0 % 


J 


10.9 % 


23.7 % 


Pflegekinder» von den Pflegekindern ab und zahlt man dieselbe 
den Nichtpflegekindern zu, so werden die entsprechenden Zahlen 
2.1% bzw. 17.2 %. 

K6rperlicher Krankheiten wegen wurden also Pflegekinder in 


m 
‘ 
aus. eh. | 
116 725 73 798 
2 3 3 14 7 2.4 % 
1 2 1 2 3] 
818 
37 3 64 7 71 a 
6 2 9 7 16 |) 45.0 % a 
2 1 4 2 6 f 
| 93 
48630 81385 | 2.5 % 
45530 81033 | 2.2 % 


TABELLE 3. 
Anzahl der Pjlegekinder in Stockholm. *) 


Pflegekinder unter Aufsicht | 

in privater im Kinder- privater Familien- 


~ rj a 
Familien holm pflege 
pfilege am:-] 


Summ 


31.12.1934 978 


31.12.1937; 809 


so gut wie exakt derselben Ausdehnung aufgenommen, \ 
der relativen Anzahl derselben in der gesamten Kinderzah! 
Stockholm entspricht (2.4 % (2.1 %) bzw. 2.2%). 
Erziehungsschwierigkeiten dagegen wurden Pflegekinder fast 1 
so oft aufgenommen (23.7 % (17.2 %) gegen 2.2 %). 

Das Krankenhausmaterial enthalt ja in der Regel eine Au 
im Sinne der »schwereren» Fille. 

Um zu einem Vergleich mit poliklinischem Material zu gela 
habe ich untersucht, wie viele von den Klienten der Beratungss 
fiir Erziehungsfragen am Krankenhause Pflegekinder waren. 

Die Angaben reichen hier zeitlich langer zuriick, sind 
dafiir nicht so exakt. Es besteht die Méglichkeit, dass es sic! 
einige Pflegekinder mehr handelt, als registriert ist. Die Ang 
gestatten ausserdem kein sicheres Urteil dariiber, wie viele 
malige Pflegekinder» waren. Von 1095 Kindern, welche in 
Jahren 1932---38 die Beratungsstelle aufsuchten, waren 99 « 
9% Pflegekinder. Die relative Anzahl der Pflegekinder \ 
hier viermal so gross wie der Anteil der Pflegekinder an 
gesamten Kinderzahl von Stockholm am 31. 12. 1937. 

Im Krankenhausmaterial (1. 10. 1937—30. 9. 1938) sind 
Pflegekinder 7 4%—10mal iiberreprasentiert, in dem poliklinis« 
Material (1932—38) 4mal. Die Uberreprasentation tritt also uw 
leichteren Fallen weniger in Erscheinung als unter schwere! 
Dieser Umstand spricht dafiir, dass Pflegekinder nicht nur haufi 


‘ It. freundlicher Mitteilung von 1. Pflegekinderinspektrize Schw« 
Tyra Borg und Chef des Einmietungsbyreaus Magister E. Falk. 
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in ivrer Erziehung versagen als andere Kinder, sondern auch dass 
dieses Misslingen 6fters von schwererer Art wird. 

Man kénnte an den Einwand denken, dass kranke Pflegekinder 
weniger gern im Pflegehaushalt versorgt werden, als es bei Kindern 
im Elternheim der Fall ist, und dass Pflegekinder aus diesem Grunde 
haufiger in Krankenhauser geschickt werden. In diesem Falle 
wiirden indessen Pflegekinder auch wegen kérperlicher Krank- 
heiten haufiger in Krankenhauser aufgenommen werden als Kinder 
aus dem Elternhause. Dies trifft jedoch nicht zu, wie oben gezeigt 
wurde. 

Teilt man nun das Material in den Gruppen — Nichtpflege- 
kinder und Pflegekinder — Gruppe fiir Gruppe in eheliche und 
uncheliche Kinder ein (Tabelle 2), so findet man, dass in Gruppe 
skérperlich kranke» von den Nichtpflegekindern 9.2 % (erwartet 
za. 10 %) und von den Pflegekindern 4/5 (80.0 %) ausserehelich 
geboren waren. Diese Verteilung entspricht also dem relativen 
Anteil der unehelichen Kinder an den erwahnten Gruppen in der 
Bevélkerung als Ganzes recht gut. In der Gruppe Erziehungs- 
falle ist dagegen das Verhaltnis ein ganz anderes. Von den Nicht- 
pflegekindern sid 10.9 % unehelich, also fortwahrend ganz in der 
Nahe der erwarteten Verteilung. Von den Pflegekindern sind 
dagegen nur 45 % unehelich, wenig mehr als die Halfte der zu 
erwartenden za. 80%. Hier liegt also, relativ betrachtet, eine 
ganz gewaltige Uberreprasentation der ehelichen Kinder vor. 

Eine Einteilung in Knaben und Madchen diirfte besonders 
hinsichtlich des Uberwiegens der Knaben unter den Fiirsorge- 
zéglingen von Interesse sein. Von den Insassen der Besserungs- 
anstalten sind doppelt so viele Knaben, sowohl unter den ehelichen 
wie unter den unehelichen Kindern. 


1931 Knaben 1101 (812 ehel.+-289 unehel.), 
Madchen 574 (390 ehel.+184 unehel.). 
1934 Knaben 1165 (863 ehel.+302 unehel.), 
Madchen 628 (435 ehel.+193 unehel.). 


Bereits 1936 konnte ich zeigen, dass der ensprechende Unter- 
schied in der Klientel eines grosstadtischen Aufnahmeheims 
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vorlag +. Knaben wurden schon vom Alter eines Jahres an durch- 
weg doppelt so oft wie Madchen aufgenommen. Dies bedeutet, 
wie leicht erklarlich ist, dass im Durchschnitt Knaben in schlechiere 
Pflegeheime geraten als Madchen. Man nimmt lieber Madchen 
als Knaben. Vgl. die Verhaltnisse bei Adoption: es herrscht cine 
gréssere Nachfrage nach Madchen als nach Knaben. Die Unter- 
schiede in der Entartungsfrequenz, welche im spateren Leen 
zwischen den Geschlechtern in Erscheinung treten, sind also wahr- 
scheinlich in hohem Grade milieubetont und wurzeln mit grosser 
Warscheinlichkeit letzten Endes in den ungiinstigen Méglichke ‘ten 
des Aufwachsens, welche schon vom friihestens Kindesalter ar fiir 
eine gréssere Anzahl Knaben als Madchen vorliegen. Das Mat: rial 
der vorliegenden Untersuchung ist freilich zu klein fiir eine mehr 
ins einzelne gehende Einteilung. Ich will mich daher auf die Er- 
wahnung beschranken, dass von den 22 schwererziehbaren Pf! ve- 
kindern 14 ¢ und 8 9 waren. 

Die vorliegende Untersuchung erstreckt sich zwar iiber cine 
recht kurze Zeit, aber die Abweichungen sind so gross, und gleich- 
zeitig sind die Ubereinstimmungen in anderen untersuchten !3e- 
ziehungen so auffallend und so eindeutig auftretend, dass man 
zu der bestimmten Ansicht gelangen muss, das Resultat weise 
in der Richtung, dass die Form der Versorgung, nicht die Geburt, 
entscheidend ist. 

Es scheint sich also so zu verhalten, dass die Tatsache, dass 
die Kinder Pflegekinder sind, oder umgekehrt, dass sie eigene 
Heime entbehren, wie man nun den Sachverhalt ausdriicken will, 
im wesentlichen fiir den Erfolg der Erziehung bestimmend ist, 
und nicht der Umstand, dass sie zufallig ausserehelich geboren 
sind. Nicht die uneheliche Geburt der Kinder an und fiir sich bringt 
es mit sich, dass solche Kinder in proportional so erschreckendem 
Grade die Schar der schwererziehbaren Kinder bilden, die Besse- 
rungsanstalten und, wie wir ruhig hinzufiigen kénnen, die Gefang- 
nisse bevélkern, sondern die Tatsache, dass solche Kinder verhiit- 
nismassig so oft ein eigenes Heim entbehren miissen. 


1 Gyllenswdrd, C.: Zur Frage tiber die Resistenzverhaltnisse bei Kind: rn 
im Alter von 1—7 Jahren gegen Ansteckung mit wiederholten nosocomi« en 
Infektionen der oberen Luftwege. Act. paediatr. Bd. XIX, S. 153, 193¢ 
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Da 4/5 der Pflegekinder in privaten Pflegefamilien versorgt 
werden, tritt deutlich hervor, dass die Erziehung in vielen derselben 
viel zu wiinschen iibrig lasst. 

Wenn Knaben schon im frithesten Alter haufiger als Madchen 
in Aufnahmeheime aufgenommen werden miissen, so bedeutet dies 
einen gewohnlicheren Wechsel des Milieus, in welchem das Heran- 
wachsen vorsichgeht. Haben dann Knaben einen héheren Prozent- 
satz Erziehungsschwierigkeiten und eine gréssere Entartungs- 
frequenz als Madchen, so liegt die Annahme nahe, dass der Wechsel 
des Aufenthaltsheims eine grosse Rolle beim Misslingen der Er- 
ziehung spielt. 

Tabelle 3 zeigt die Anzahl der Aufenthaltsheime fiir die Pflege- 
kinder im Material. Eine Einteilung in Pflegekinder, welche 
wegen Erziehungsschwierigkeiten stationaér behandelt wurden, und 
solche, welche infolge von kérperlichen Krankheiten aufgenommen 
worden waren, entbehrt natiirlich keineswegs des _ Interesses; 
diese muss aber anstehen, bis ein grésseres Material zusammen- 
gebracht ist. 


TABELLE 4. 


Anzahl verschiedener Aufenthaltsheime. 


Anzahl ver- 
| schiedener 
Aufenthalts- | aus. 


|_| 
Alter Jahre 
aus, aus, 
eh. eh. eh. 
heime eh. 2 eh. > eh. » 
| 
2) 1) 2) 1) 4) 1) 3) 5) 1) 1) 1 
| — aj 4 
| 1; 1; — 
Summa| 12/23 11) 16 10! 5 
35 27 15 


Die Tabelle ist in der Weise angeordnet, dass alle Anderungep 
des Aufenthaltsheims, welche sich im Leben des Kindes kons- 
tatieren liessen, verzeichnet wurden. Als Aufenthaltsheim wurden 
simtliche Heimstatten mit Ausnahme des Elternhauses gerec})net, 
Bisweilen wechselten Pflegeheime mit Kinderheimen, dem eigenen 
Heim, Heim der Grosseltern usw. ab. Ein 12jahriges Kind, welches 
im Krankenhaus aufgenommen wurde und von Anfang an P!!ege- 
kind gewesen war, wird zuerst bei der Altersgruppe 0—3 J.! 
dann bei der Gruppe 4—6 und schliesslich bei der Gruppe 7 
Jahre mitgerechnet. Ein 6jahriges Kind, welches erst im \\ter 
von 4 Jahren Pflegekind geworden war, kommt nur in die Gri ppe 
4—6 Jahre. Ein Teil der Kinder sind Pflegekinder vom Sauglings- 
alter an, andere erst spater. Natiirlich werden sie erst von ‘lem 
Zeitpunkt an mitgerechnet, an welchem sie erstmalig Pfilege- 
kinder wurden. 

Die Tabelle gibt ein deutliches Bild davon, welchem Wec! 
des Aufenthaltsheims die Pflegekinder ausgesetzt sind. 

Vor dem Alter von 3 Jahren haben mehr als ¥% aller Pficge- 
kinder ihre Heimstatten wenigstens 2mal gewechselt, ¥% svg 
3mal. 12 der Kinder, darunter 4 aus der Gruppe ehemalige Pf!-y 
kinder, waren dabei zuerst im eigenen Heim und wurden dann 
Pflegekinder. Fiir 8 Kinder kommt daher strenggenommen noch 
ein Aufenthaltsheim dazu, fiir 4 sogar in gewissem Sinne zwei. 

Von besonderem Interesse ist, dass ehelich geborene Pflege- 
kinder, wenn sie mehr als 3 Jahre alt sind, das Heim ebenso oft 
wie uneheliche wechseln. Dieser Umstand bekraftigt ferncrhin 
die Schlussfolgerung von der dominierenden Bedeutung des Heims 
gegeniiber der Geburt fiir den Erfolg der Erziehung. 

Infolge der geringen Ausdehnung des Materials nehme ich 
weiteren Einteilungen Abstand und beschranke mich au! 
Wiedergabe einiger Lebensschicksale. Von besonderem Inters 
ware natiirlich sonst das Vorkommen von psychischer Debi! 

Ein 10jahriges Madchen, welches bis dahin im eigenen | 
aufgewachsen war, wurde in Pflege gegeben. Binnen 4 Ja 
war sie in 3 privaten Pflegestellen und in 2 Kinderheimen gew: 
Ein Knabe im Sauglingsalter brachte seine ersten 6 Lebensj 
in 5 verschiedenen Kinderheimen zu, um dann schliesslich in e ne 
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Pflegehaushalt zu gelangen. Ein Knabe im Sdauglingsalter wird 
in einer Pflegestelle untergebracht. Wéahrend der ersten 8 Jahre 
wandert er zwischen wenigstens 9 Pflegehaushaltungen und 2 
Kinderheimen herum.  Schliesslich wurde er in das Norrtulls 
Krankenhaus aufgenommen, wo er bei der Untersuchung schwach- 
begabt befunden und in die Hilfsschulenklientel eingereihtwurde. 
Durch Fiirsorge des Krankenhauses gelang es, die Pflege des 
Knaben im eigenen Heim zu bewerkstelligen, was mit passender 
Unterstiitzung ausgezeichnet ging. 

Von dem Heimstattenwechsel ist leider zu sagen, dass derselbe 
in einem derartigen Umfang stattfindet, dass bei vielen Pflege- 
heimen kaum von einem Heim im eigentlichen Sinne des Wortes 
die Rede sein kann, eher scheint die Bezeichnung Parkierungs- 
platz zuzutreffen. Solche haufigen Aufenthaltsinderungen, wie 
hier vorgekommen sein miissen, sprechen kaum fiir das persén- 
liche Interesse am Wohlergehen des Kindes, welches der tiefste 
Sinn des Wortes Heim ist und gleichzeitig die Voraussetzung fiir 
eine wirkliche Erziehung. 

Es diirfte kaum einem Zweifel unterliegen, dass eine wesent- 
liche Ursache fiir das allzuhaufige Misslingen der Erziehung in 
Pflegeheimen in diesen dicht aufeinanderfolgenden Milieuverande- 
rungen zu suchen ist. 

Der Umstand, dass die Erziehung in Pflegeheimen so oft miss- 
lingt, erscheint umso beangstigender, als die Mehrzahl der be- 
hérdlich betreuten Kinder in privaten Pflegefamilien eingemietet 
wird. Eine Untersuchung, ob ein eventueller Unterschied zum 
besseren zwischen »eingemieteten» Kindern und »Pflegekindern 
unter Beaufsichtigung» vorliegt, ware daher von grésstem Interesse. 
Von den behérdlich betreuten Kindern —- an und fiir sich 40 % 
aller Pflegekinder im weiteren Sinne — werden 2/3 wegen »Not- 
lage des Heims» betreut, nicht wegen Erziehungsschwierigkeiten 
im eigentlichen Sinne. Liegt kein Unterschied vor, so besteht 
die Gefahr, dass die Betreuung bisweilen mitsichbringt, dass das 
Kind aus einer materiellen Notlage in eine psychische versetzt 
wird. Eine derartige Untersuchung erfordert jedoch ein grésseres 
Material. 

Der Ernst des Problems tritt umsomehr hervor, als die Ent- 
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wicklung in unserem Lande in den letzten Jahren immer mehr 
dahin tendierte, dass proportionsweise mehr und mehr ehelich 
geborene Kinder in Pflegeheimen aufwachsen. So betrug 1931 
der Anteil ehelicher Kinder an Pflegekindern unter Beaufsicliti- 
gung 23.5 %, 1934 war derselbe auf 26.8 % gestiegen. Erfahrungen 
dieser Art verlangen die ernsteste Beachtung bei der Pla: 
6ffentlicher _Kinderpflegemassnahmen. 

Es besteht die Gefahr, dass diese so angeordnet werden, 
die Kinder ihr Milieu im weiteren Sinne in einer Weise wec! 
kénnen, welche mitsichbringt, dass sie mehr oder weniger zu Pflog 
kindern von dem Typ werden, welcher offensichtlich allzu hi 
des wesentlichsten Teils der Erziehung zu niitzlichen Mitglie:\ 
der menschlichen Gesellschaft beraubt wird. 

Aus den nachgewiesenen Ubelstanden kénnte man mégli: 
weise die Schlussfolgerung ziehen wollen, das die Pflegekin ler- 
behandlung in privaten Pflegestellen zu verbieten sei; dies \ ‘ire 
jedoch vd6llig unberechtigt. Wegen kérperlicher Krankhe'ten 
werden Pflegekinder ganz in dem Grade aufgenommen, welchier 
dem relativen Anteil derselben an der gesamten Kinderzahl cnt- 
spricht, und dies findet ganz unabhangig von der Geburt derse!\en 
statt. 

Gute Pflegeheime widmen somit den Pflegekindern offenhar 
dasselbe Interesse und die gleiche Sorgfalt, welche ein dure 
schnittliches Elternheim den eigenen Kindern angedeihen |és 

Dagegen miissen offensichtlich ganz andere Garantien 
bisher dafiir geschaffen werden, dass die Erziehung das wird, \ 
sie sein soll, die Pflege in einem Heim, welches einen Ersatz fiir 
das entbehrte eigene bietet. Der bedeutungsvollste Mangel scheint 
darin zu liegen, dass so viele Pflegekindern ein dauerndes [1 
wicklungsmilieu fehlt. 

Die Abhilfe ist offenbar darin zu suchen, dass nur Pflegehein 
welche wirklich die Kinder grossziehen wollen, von denen | 
also voraussetzen kann, dass sie, unvermeidlicher Schwierigk« 
ungeachtet, die Kinder fiir die ganze Entwicklungsdauer beha 
wollen, gebilligt werden. Der Wechsel des Pflegeheims muss nich 
Méglichkeit verhindert werden. Die Verlegung der Pflege vom 
Pflegeheim an eine andere Stelle ohne zwingende Griinde, auch 
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und nicht zuletzt gerade dann, wenn sie mehr oder weniger be- 
wusst vorgenommen wird, um das Kind zu hindern, die Pflegeltern 
zum Schaden der eigenen Mutter oder des Vaters liebzugewinnen, 
ist energisch zu bekampfen. Das Abgeben des Pflegekindes ledig- 
lich bei materieller Notlage im Pflegeheim darf nicht vorkommen, 
ohne dass das 4usserste versucht worden ist, dieser durch die 
erforderliche Unterstiitzung des Pflegeheims und seiner Insassen 
abzuhelfen. Das Pflegekind und das in Aussicht genommene 
Pflegeheimmilieu miissen in demselben Grade voruntersucht 
werden, bevor das Pflegekind tibergeben oder entgegengenommen 
wird. Die Kontrolle des Pflegekinderwesens muss mit Riicksicht 
auf diese Umstande angeordnet werden. Eine Bestandaufnahme 
von Pflegeheimen, welche diese medizinisch-psychologischen Ge- 
sichtspunkte unbeachtet lasst, tibersieht das wesentliche. 

Von vorbeugenden Massnahmen in den Pflegeheimen ist nicht 
viel zu erhoffen. Eine Untersuchung ergibt, dass ein Eingreifen, 
nachdem ein Kind erst einmal einem Pflegeheim iibergeben worden 
ist, kaum erwartet werden kann, bevor Schaden bereits geschehen 
ist. Vorbeugungsmassnahmen, wie sie im geltenden Recht vor- 
geschrieben sind, kommen in verhaltnismassig geringem Aus- 
masse zur Anwendung. 

So betrug 1931 und 1934 die Gesamtzahl der Kinder, mit 
denen sich die Kinderfiirsorgeamter zu beschaftigen hatten: 


1931 62,000, davon Gegenstand vorbeugender Massnahmen 2272 
1934 64,000 » » » » 1993 


Die Gesamtzahl der Kinder stieg also, aber die Ausdenung vor- 
beugender Massnahmen ging sowohl absolut wie relativ zuriick. 

Vor allem diirften vorbeugende Massnahmen bei Pflegekindern 
méglich sein, da diese unter besonderer Aufsicht stehen sollen. 
Ferner diirften solche Massregeln gerade fiir Pflegekinder ganz 
besonders in Betracht kommen, da ein so grosser Teil der Pflege- 
kinder aus den der Statistik nach in erster Linie gefahrdeten un- 
ehelichen Kindern besteht. 

Uneheliche Kinder werden indessen, relativ betrachtet, in 
nicht viel grésserem Ausmasse Gegenstand vorbeugender Mass- 
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nahmen als eheliche. Von Kindern, welche Gegenstand vorieu- 
gender Massnahmen wurden, waren somit 1931 = 15.5% und 
1934 nur 13.9% ausserehelich geboren. Die Frequenz sinkt also 
sogar bei dieser besonders gefahrdeten Gruppe sowohl absolut 
wie relativ. 

Es ist ganz offenbar, dass die medizinisch-psychische Pi\ege 
nicht geniigend beriicksichtigt wird. Die Erfahrung lehrt a 
dass es oft genug ausserst schwierig ist, iiberhaupt Angaben 
den Gesundheitszustand des Pflegekindes zu erhalten. Rietz 
1938 auf verschiedene Schwierigkeiten hin, welchen er in d 
Beziehung begegnet war, und selbst konnte ich eine vor mehr. re 
Jahren begonnene Untersuchung infolge mangelnder Bereitw ‘lig 
keit und fehlenden Interesses, oder vielleicht eher Verst:nd- 
nisses, fiir die Existenz und Bedeutung des Problems : 
durchfihren. 

Es ist méglich, dass die gesamte Pflegekinderiiberwac! 
einer Revision bedarf. Jedenfalls ist eine offizielle laufende 
schnell veréffentlichte Statistik der Pflegekinder notwendig. 

Wissenschaftliche sozialpadagogische Untersuchungen sind 
dessen erforderlich, um eine wirkliche Grundlage zum Weite: 
zu erhalten. Ohne diese werden selbst die bestgemeinten Mass- 
nahmen nur allzu leicht zu einer sozialen Kurpfuscherei. Es i 
nicht genug, dem Pflegekind ein Bett, ein Stiick Brot und 
Dach iiber dem Kopf zu geben. Am wichtigsten ist es, dass 
zu einem niitzlichen Mitglied der menschlichen Gesellschaft 
erziehen. 


Zusammenfassung. 


Zur Zeit gibt es in Schweden ungefahr 55,000 Pflegeki: 
im weiteren Sinne. Von diesen werden gegen 50,000 in private 
Familienpflege erzogen. 

Die Aussichten der Pflegekinder auf physisch und psychisc 
vollwertige Pflege sind nach wie vor denen der im eigenen | 
aufwachsenden Kinder bei weitem unterlegen. 4/5 samtli: 
Pflegekinder sind ausserehelich geboren. Ausserehelich gebo 
Kinder leiden 6mal so oft Not und entarten 3mal so oft, wie eh« lich 
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geborene Kinder. Durch Untersuchung des Klientels einer padiatri- 
schen Universitatsklinik wird gezeigt, wie diese Uberreprasentation 
der ausserehelichen Kinder im wesentlichen von den Pflegekindern 
bestimmt wird. 

Die Pflegekinder machen in Stockholm 2.2 % samtlicher Kinder 
aus. Von der Klientel der padiatrischen Universitatsklinik am 
Norrtulls Krankenhause bilden sie 4.6%. Diese Uberreprasen- 
tation beruht aus Erziehungsschwierigkeiten. Von den kérperlich 
Kranken betrugen die Pflegekinder 2.4 %, von den schwererzieh- 
baren 23.7 %. In einem Material von 1095 Kindern aus der Be- 
ratungsstelle fiir Erziehungsschwierigkeiten am Krankenhause 
machten die Pflegekinder wenigstens 9 % aus. Uber die Halfte 
aller Pflegekinder hatten das Aufenthaltsheim bereits vor dem 
Alter von 3 Jahren wenigstens 2mal gewechselt. Ehelich und 
ausserehelich geborene Kinder laufen dasselbe Risiko im Pflege- 
heim. Die Form der Pflege, nicht die Geburt, ist die Ursache des 
Misslingens der Erziehung. 

Die Pflegeheimerziehung muss mit ganz anderen Garantien 
umgeben werden, als zur Zeit der Fall ist. Die Pflege soll dauernder 
gemacht werden. Nur Pflegeheime, wo, wie man annehmen kann, 
die Kinder bleiben werden, kénnen gebilligt werden. Der Wechsel 
des Pflegeheims ohne zwingende Griinde muss auf jede Weise 
verhindert werden. Pflegekinder sind zu untersuchen, bevor die 
Unterbringung derselben im Pflegeheim gestattet wird, und Pflege- 
heime sollten untersucht werden, bevor dieselben Pflegekinder 
aufnehmen diirfen. 

Eine laufende rasch veréffentlichte Statistik der Pflegekinder 
ist eine unabweisbare Notwendigkeit. 

Sozialpadiatrische Untersuchungen sind fiir die Prazisierung 
und Lésung der Probleme erforderlich. Der sozialpadiatrischen 
Forschung miissen in dem Masse die Wege geebnet werden, wie 
es die ausserordentliche Bedeutung dieses Fachgebiets erheischt. 


Aus der Padiatrischen Klinik des Karolinischen Institutes am Norrtull- 
Krankenhause, Chef p. t. Prof. C. Gyllensward, und dem Zentrallabora- 
torium der Stockholmer Brauereien. 


Hagebutten als Vitamin C-Quelle. 


Von 


BENGT HAMMAR und JOHAN SCHRODERHEIM. 


Es ist wahrend der letzten Jahre oft darauf hingewiesen worden, 
dass die schwedische Volkskost hinsichtlich ihres Gehaltes an 
Vitamin C nicht ganz zufriedenstellend ist. Fiir den grésseren 
Teil der Bevélkerung ist es nur wahrend eines begrenzten ‘eils 
des Jahres méglich, frische Vegetabilien zu bekommen. Man 
ist daher hauptsachlich auf solche Vegetabilien angewiesen, die 
gelagert werden kénnen. Ein wesentlicher Anteil der Ascor)bin- 
sdure wird jedoch wahrend des Lagerns zerstért. Kartoffeln, die 
auf Grund der Tatsache, dass sie fast taglich und in ziemlich 
reichlichen Mengen verzehrt werden, auch als Vitamin C-Qu 
von grosser Bedeutung sind, enthalten nach langerem Lager 
ziemlich geringe Mengen Ascorbinsaure. Fridericia und Lieck 
fanden z. B. in Kartoffeln, die 20 Min. lang gekocht waren, 
den Monaten Juli bis September durchschnittlich 29.6 mg Ascor! 
saure in 100 g, aber in den Monaten April und Mai nur 4.4 

Andere Vitamin C-haltige, wahrend des grésseren Teiles de 
Jahres erhaltliche Vegetabilien, wie z.B. manche Kohlsor'! 
erscheinen verhaltnismassig selten auf der Speisekarte und gehdre 
jedenfalls heutzutage nicht zur taglichen Kost. Eine noch geringere 
Bedeutung fiir die Vitamin C-Versorgung besitzen die in Schwe 
wachsenden vitaminreichen Beeren (Sumpfbrombeeren, schwa: 
Johannisbeeren u. s. w.). 

Eine gewisse Bedeutung als Vitamin C-Quelle haben Apfelsi 
erlangt. Frisch gepresster Apfelsinensaft wird von Aerzten 
verordnet, wenn eine natiirliche Vitamin C-Zulage wiinschenswer 
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erscheint, beispielsweise fiir Kinder und fiir Kranke, insbesondere 
bei gewissen Diaten, z. B. der Ulcus-Diat. 

Mittelgrosse Apfelsinen wiegen 100—150 g und enthalten 70—100 cm® 
Saft. Der Ascorbinsauregehalt des Saftes variiert gewohnlich zwischen 
25 und 125 mg in 100 cm® und betragt durchschnittlich 50 mg in 100 cm’, 
Hieraus ergibt sich der Ascorbinsauregehalt von Apfelsinen zu rund 0.03 % 
des Gesamtgewichts. 

Es ist vom volkswirtschaftlichen Gesichtspunkt und im Hin- 
blick auf die Einfuhrschwierigkeiten, die unter gewissen Um- 
standen entstehen kénnen, nicht zweckmassig, die Vitaminver- 
sorgung allzu weitgehend auf importierten Produkten aufzubauen. 
Es mag daran erinnert werden, dass Apfelsinen und andere Citrus- 
friichte wahrend des Weltkrieges lange Zeit nicht zu kaufen waren. 

Eine einheimische Vitamin C-Quelle, welche die Apfelsinen 
ersetzen kann, wiirde also sowohl aus volkswirtschaftlichen wie 
medizinischen Griinden sowie aus Griinden der Volksernahrung 
von Bedeutung sein. Sie muss folgende Forderungen erfiillen: sie 
muss in grésseren Teilen des Landes verbreitet sein, einen relativ 
hohen Vitamin C-Gehalt besitzen, darf wahrend des Lagerns 
ihren Vitamingehalt nicht in nennenswertem Masse verlieren, 
muss leicht zu lagern, zu transportieren und zuzubereiten, sowie 
wohlschmeckend und billig sein. 

Aus den bisher veréffentlichten Untersuchungen iiber Hage- 
butten geht hervor, dass diese wegen ihres hohen Vitamin C- 
Gehaltes im Laufe der letzten Jahre die Aufmerksamkeit auf 
sich gelenkt haben. 

vy. Hahn (2) fand (1931) in getrockneten und gekochten Hagebutten 
100 Meerschweinchen-Einheiten Vitamin C per 100 g (=0.05 %). Till- 
mans, Hirsch und Vaubel (3) stellten (1933) reine Ascorbinsdure aus 
Hagebutten her und erhielten dabei aus 35 kg frischen Hagebutten 
5.7 g Ascorbinsdure. Lund, Spur und Fridericia (4) bestimmten (1934) 
den Ascorbinsaéuregehalt von getrockneten Hagebutten sowohl auf biolo- 
gischem wie chemischem Wege und erhielten mit beiden Methoden 1.4 %. 
Strohecker (5) fand 88—106 mg Ascorbinsdure in 100 g griinen, in den 
Monaten Juni—August geernteten Hagebutten, aber 290 mg in 100 g 
reifen, im September geernteten. Jarussowa und Schepilewskaja (6) be- 
obachteten (1936), dass die kleinste Dosis getrockneter Hagebutten im 
prophylaktischen Meerschweinchenversuch 50—25 mg pro Tag betrug, 
entsprechend einem Ascorbinsaéuregehalt von 1—2 %. Durch Titration 


104 


fanden dieselben Autoren 1.3 % Ascorbinsdure in getrockneten und 2 » 
in frischen, von Kernen befreiten Hagebutten. Gudlet und Kardo-Sysojeva 
(7) zeigten (1937), dass nur etwa 10 % der gesamten Ascorbinsiure ip 
einer Hagebuttenprobe (780 mg in 100 g) reversibel oxydiert w 
Mathiesen (8) fand (1937) 1.3 % Ascorbinsaure in frischen Hagel 
und Winckelmann (9) 0.4 % in frischem Hagebuttenfleisch. 


1933 teilte Héjer bei einer Diskussion in der Sektion fiir Kin 
heilkunde der Schwedischen Aerztegesellschaft mit, dass « 
Hagebuttensuppe (einem in Schweden ziemlich allgemein 
kannten Gericht, naheres siehe S. 110), die er fiir Versuchszwecke 
in seinem Laboratorium hatte herstellen lassen, mit Hilfe 
Meerschweinchenversuchen einen Vitamin C-Gehalt gefunden habe, 
der denjenigen von Apfelsinensaft sogar noch iibertraf. Diese S 
war indessen aus einem Pulver von Hagebutten bereitet worden, 
die nach einer besonderen Methode getrocknet worden ware! 

In solchen Hagebuttenpulvern fand Héjer bei der biologisc! 
Priifung einen sehr hohen Vitamin C-Gehalt, namlich 150 
I. E. pro g (=0.75—1.00 %). Ein anderes Hagebuttenpi 
des Handels, sog. »Nyponmust», enthielt dagegen nur 15 |. E. 
Vitamin C pro g (=0.075 %). Aehnliche relativ niedrige Werte 
wurden in Hagebutten, die im Ofen unter Luftzutritt getrocknet 
worden waren, nachgewiesen. Ein kurzes Autoreferat der Dis- 
kussionsbemerkung von Héjer ist in den Verhandlungen der Sektion 
veréffentlicht worden (10). 

Im Anschluss hieran hat Gyllenswaérd auf die Bedeutung, die 
diese Tatsachen fiir die schwedischen Verhaltnisse erlangen 
kénnten, hingewiesen, und hat spater (11) die Eignung der Hage- 
buttensuppen als Vitamin C-Quelle anstelle von Apfelsinensaft, 
u.a. in der Kinderkost, wiederholt hervorgehoben. Das \er- 
standnis fiir den Wert der Hagebutten ist auch zum Ausdruck 
gekommen in entsprechenden Hinweisen im »Bericht der be- 
vélkerungskommission iiber die Ernahrungsfrage» (12). Salén und 
Ollén-Léfgren (13) mahnten in einem im April 1938 vor dem Schiwe- 
dischen Verein fiir Innere Medizin gehaltenen Vortrag zur erhéhten 
Verwendung von Hagebuttensuppe und Hagebuttenmarmelade in 
der Krankenhauskost. Gedda und Kellberg haben den Gehali an 
Vitamin C und dessen Haltbarkeit in Mus und Marmelade «us 
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frischen Hagebutten untersucht. (Vortrag vor der Siidschwedischen 
padiatrischen Vereinigung, Géteborg 1938, noch unveréffentlicht). 

Auf der Konferenz »Volksgesundheit und Reklame» (Nov. 1938) 
sprach Lundin (14) iiber Untersuchungen iiber den Vitamin 
C-Gehalt von frischen und getrockneten Hagebutten sowie von 
Hagebuttensuppen. (Auf diese Untersuchungen, die im Zentral- 
laboratorium der Stockholmer Brauereien ausgefiihrt wurden, 
werden wir im folgenden zuriickkommen.) 

Der eine von uns, Hammar, hat auf Veranlassung von Gyllen- 
swird eine Reihe von Untersuchungen angestellt iiber den C- 
Vitamingehalt von Hagebuttensuppen und Teegetranken aus 
Hagebutten, die nach verschiedenen Methoden bereitet waren. 
Diese Versuche wurden am Norrtull-Krankenhause, wo Hage- 
buttengerichte schon seit langerer Zeit in die Kinderkost ein- 
gingen, ausgefiihrt. Ein Bericht hiertiber wurde im Dezember 
1938 vor der Sektion fiir Kinderheilkunde und Schulhygiene der 
Schwedischen Aerztegesellschaft (15) gegeben. 

Die bisher ver6ffentlichten Bestimmungen zeigen somit, dass der 
Vitamin C-Gehalt der Hagebutten sehr hoch ist und dass die Hage- 
butten in dieser Hinsicht von irgendwelchen anderen bereits unter- 
suchten pflanzlichen Geweben oder Saften nicht tibertroffen werden. 

Zur Fortsetzung der obengenannten, am Norrtull-Krankenhaus 
begonnenen Untersuchungen war die Kenntnis des Vitaminge- 
haltes der zu den Versuchen verwendeten Hagebutten selbst 
erforderlich. Es wurde deshalb eine Zusammenarbeit eingeleitet 
mit dem Zentrallaboratorium der Stockholmer Brauereien, in 
welchem schon seit langerer Zeit Untersuchungen iiber Hagebutten 
angestellt wurden. 

Methodik. 


Der Ascorbinsauregehalt von aus Hagebutten hergestellten Losungen 
wurde auf chemischem Wege durch Titration mit dem Dichlorphenol- 
indophenol-Indikator nach Ansauern auf pH < 2.5 bestimmt, entsprechend 
der von Martius und Euler (16) angegebenen Modifikation der Tillmans’- 
schen Methode (17). Die Lésungen wurden angesduert mittels Metaphos- 
phorsaure, die nach Fujita und Ebihara (18) u. a. die Zersetzung der Ascor- 
binsaure hemmt. 

Dehydroascorbinsaure, die ebenfalls antiskorbutische Wirkung be- 
sitzt, wird nach der obenstehenden Methode nicht erfasst. Sie wird jedoch 
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durch Schwefelwasserstoff leicht zu Ascorbinsaure reduziert. Eine Reihe 
von Versuchen zeigte, dass der Indikatorverbrauch nach der Reduktion 
der Lésungen nicht erhéht war, und dass diese somit keine Dehydro- 
ascorbinsaure enthielten. 

Nach Johnsson und Zilva (19) kann Ascorbinsaure vollstandig oxy dier 
werden durch die katalytische Einwirkung eines Enzyms, der Asco: 
saureoxydase, die unter gewissen Bedingungen fiir Ascorbinsaure sjezi- 
fisch ist und u. a. in Blumenkohlpressaft vorkommt. Versuche, die iiber 
die Behandlung von Hagebuttenlésungen mit Blumenkohlsaft ausgefiihrt 
wurden, zeigten, dass das Reduktionsvermégen der Lésungen vollstindig 
verschwand. Die Lésungen enthalten also mit grésster Wahrscheinlich- 
keit keine anderen, den Tillmans-Indikator rasch reduzierenden Sub 
stanzen als die reduzierte Form der Ascorbinsaure. Vergl. Srinivusar 
(24) und Fujita und Sakamoto (25). 

Zur Bestimmung der Ascorbinséure in ganzen Hagebutten wurden 
diese zu Beginn dieser Untersuchung durch Verreiben mit Sand in kalter 
2 %iger Metaphosphorsadure nach Stone (20), Hinsberg (21), Fujita und 
Ebihara (18) u.a. extrahiert. Es zeigte sich jedoch, dass die Ascorbin- 
sduremenge in Hagebutten-absud bisweilen grésser war als diejenige 
Menge, welche nach der eben genannten Extraktionsmethode in den zur 
Bereitung des Absuds verwendeten Hagebutten nachgewiesen worden war 
Reedmann und Mc Henry (22) u. a. nehmen an, dass ein Teil der Ascorbin- 
sdure mit Protein zu einer komplexen, unléslichen Verbindung zusammen- 
getreten ist, aus welcher sie erst durch Hydrolyse (in der Warme oder 
durch Sauren) freigelegt wird. Wir gingen deshalb iiber zur Extraktion 
mit kochender Metaphosphorsaure nach Pulkki und Puutula (23) u.a 
Mit dieser Methode wurden Werte fiir den Ascorbinsaéuregehalt der Hage- 
butten erhalten, die 10 bis 20 % hoher lagen als die bei kalter Extraktion 
gefundenen, und die ferner die bei der Absudbereitung herausgeliisten 
Mengen stets iibertrafen. 

Inwieweit der bei der warmen Saurehydrolyse gegeniiber der kalten 
Extraktion erhaltene Zuwachs an reduzierenden Substanzen aus Ascorbin- 
saure besteht, die aus Proteinkomplexen freigelegt wurde, oder aber aus 
reduzierenden Substanzen ohne antiskorbutische Wirkung, die durch Abbau 
von Kohlenhydrat entstanden sind, ist noch nicht geklart. Die Angaben 
in der Literatur widersprechen einander in diesem Punkte (Reedman, 
Mc Henry, Fujita, Ebihara u. a.). 


Vitamin C-Gehalt in frischen Hagebutten. 


Bei Untersuchungen, die von dem einen von uns (Schréderheim) 
am Zentrallaboratorium der Stockholmer Brauereien an frischen, 
in Stockholm in den Herbstmonaten der Jahre 1936—1938 ve- 
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kauften Hagebutten ausgefiihrt worden waren, hatten sich bei 
iiber 100 Proben Schwankungen zwischen 0.3 und 0.8 % Ascorbin- 
siure feststellen lassen. Beim Sammeln von Proben von verschie- 
denen Hagebuttenstrauchern und zu verschiedenen Zeitpunkten 
wurden noch gréssere Variationen, namlich zwischen 0 und 1.6 % 
liegende Werte, beobachtet. 


Aus den Kurven in Fig. 1, die der eben genannten Untersuchung 
entnommen ist, geht hervor, dass der Ascorbinsauregehalt von Hagebutten 
yom gleichen Strauch einen gleichmassigen Anstieg vom August bis zum 


Vitamin C 
| 


Strauch B 


Zeitliche Verainderungen des Vitamin C-Gehaltes der auf den Strauchern 
sitzenden Hagebutten. 


Oktober (Strauch. A) oder in einem anderen Fall eine Verminderung 
wahrend der gleichen Zeit (Strauch B) aufwies. In gewissen Fallen kann 
der Ascorbinsduregehalt mehrere Monate lang konstant bleiben (Straucher 
C und D), wahrend er in anderen Fallen bis zu einem gewissen Zeitpunkt 
steigt, um danach wieder abzusinken (Strauch E). 


Uber diese Untersuchungen, die sich auf annahernd 1000 
wahrend der letzten Jahre ausgefiihrte Ascorbinsaéurebestimmun- 
gen stiitzen, wird in anderem Zusammenhang ndher berichtet 
werden. Eine vorlaufige Mitteilung wurde in dem oben zitierten 
Vortrage von H. Lundin (loc. cit.) gegeben. Es mag jedoch 
angebracht sein, einige der wichtigsten Ergebnisse hier wieder- 
zugeben. 

Der Ascorbinsdéuregehalt von Hagebutten (wie auch derjenige 
von z. B. Aepfeln und Kartoffeln) ist mit grosser Wahrscheinlich- 
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keit eine Sorteneigenschaft mit betrachtlichen Unterschicdep 
zwischen den verschiedenen Sorten. 

Der Ascorbinsauregehalt von Hagebutten von ein und dem- 
selben Strauch weist grosse, vom Zeitpunkt der Probenalme 
abhangige Schwankungen auf. 

Der maximale Ascorbinsduregehalt wird bei verschiedenen 
Sorten zu verschiedenen Zeitpunkten erreicht. 

Der Ascorbinséuregehalt frischer Hagebutten betragt durch- 
schnittlich 0.5 bis 0.6 %. 

Es gibt Hagebuttensorten, die einen so niedrigen Ascor)in- 
sduregehalt aufweisen, dass sie als Vitamin C-Quelle nur g 
Bedeutung besitzen. 


Vitamin C-Gehalt von getrockneten Hagebutten und 
Hagebuttenpulver. 


Aus Tabelle 1, die ebenfalls der oben erwahnten Untersuchung 
entnommen ist, geht hervor, dass auch der Ascorbinsaurege halt 
von im Handel vorkommenden Hagebutten und Hagebulten- 
pulvern in hohem Masse Schwankungen unterworfen ist. Die 


Ursachen zu diesen Schwankungen k6énnen teils in dem wechs 
den Ascorbinsauregehalt der frischen Hagebutten, teils in 
Behandlung beim Sammeln, Trocknen und Lagern erblick 
werden. 

Hagebutten werden namlich oft in Oefen getrocknet, « 
dass besondere Vorsichtsmassregeln beachtet werden. Bei 
Aufkaufern werden Hagebutten verschiedener Herkunft zusamme 
geschiittet und dadurch kann verursacht werden, dass eine Partie 
eine ungleiche Mischung aus guten und schlechten Hagebut 
enthalt. Einen Beweis hierfiir erhielten wir, als wir fanden, (ass 
3 sog. »Durchschnittsproben» aus derselben Lieferung 0.47, ().5: 
und 0.57 % Ascorbinsaure enthielten. Beim Aussortieren 
Hagebutten mit verschiedenen Farben aus einer Probe mit ei: 
Durchschnittsgehalt von 0.33 % Ascorbinsaure erhielten wir 4() °% 
rote Hagebutten mit 0.61 Ascorbinséure und 60 % rotbr: 
und durch zu scharfes Trocknen dunkel verfarbte Hagebu''en 
mit nur 0.14 % Ascorbinsaure. 
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TABELLE 1. 


Vitamin C-Gehalt von getrockneten Hagebutten und Hagebuttenpulvern, ein- 
gekauft in Stockholm 1936—1939. 


Von Kernen | Zu Pulver 
befreite | zermahlene 
Hagebutten | Hagebutten 


o/ 


Ganze 
Winterhalbjahr | Hagebutten 


0/ 
/0 


Mittelwert 36/39 


‘Nach besonderem Ver- 
fahren getrocknete 


1.5—2.0 


Hagebutten | 2.0—2.5 


Da frische Hagebutten in der Regel etwas mehr als 50 % Wasser 
enthalten und beim Trocknen ungefahr das halbe Gewicht ver- 
lieren, so sollten die getrockneten Hagebutten theoretisch ungefahr 
doppelt so viel Ascorbinséure enthalten wie die frischen, d. h. 
0.6—-1.6 %. Aus der Tabelle geht jedoch hervor, dass die getrock- 
neten Hagebutten nur 0.1—0.7 % Ascorbinsaure oder im Durch- 
schnitt nur ein Drittel der berechneten Menge enthalten. Der 
Verlust beim Trocknen betragt somit 60 bis 70 %. 

Der Ascorbinsduregehalt von Hagebutten, die nach einem 
besonderen Verfahren getrocknet waren (1.0—1.5 %)?, zeigt, dass 
es méglich ist, durch Anwendung rationeller Trocknungsmethoden 
die Verluste betrachtlich herabzusetzen. Fiir gewéhnliche ge- 


1 An das Norrtull-Krankenhaus, Stockholm, gelieferte Hagebutten. 
* Diese Hagebutten wurden uns freundlicherweise von der Firma Karn- 
bolaget A.B. zur Verfiigung gestellt. 


= 
0.17 0.64 0.30 | 
0.10 0.12 0.28 0.05 0.08 
0.21 0.35 0.30 0.13 0.22 
0.44 0.42 
0.251 0.30 1.42 1.62 0.06 0.09 
0.39 0.471 0.12 0.13 | 
0.50 0.52 0.16 0.63 ° 
0.54 0.571 
0.59 0.66 
0.35 0.18 | 
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trocknete Hagebutten diirfte man einen Gehalt von mindeste; 
0.5 % Ascorbinséure fordern kénnen. 

Der hohe Ascorbinséuregehalt, der in einigen Fallen in y, 
Kernen befreiten Hagebutten nachgewiesen wurde, beruht natiir 
lich zum Teil darauf, dass die praktisch ascorbinsdurefreien Kerne 
entfernt wurden, zum Teil auch darauf, dass das Trocknen 
schonende Weise ausgefiihrt wurde. 

In den untersuchten Hagebuttenpulvern war der Ascor))i 
sauregehalt im Durchschnitt erheblich niedriger (0.18 %) als 
den ganzen, getrockneten Hagebutten (0.35 %). Dies kann « 
weder darauf beruhen, dass schlechtere (zu scharf getrockn 
Hagebutten als Rohmaterial angewandt wurden oder darauf, (i: 
die Ascorbinsaure beim Mahlen oder bei der Aufbewahrung du 
Oxydation zerstért worden ist. Die schwankenden und oft s 
niedrigen Werte fiir den Ascorbinsauregehalt in Hagebuttenpul\ 
zeigen, dass diese als Vitamin C-Quellen besonders unzuverlassig si 

Die nach dem Trocknen in den Hagebutten erhalten gebliel 
Ascorbinsaure ist ziemlich stabil. In dieser Richtung ausgefiihr': 
Versuche zeigten, dass der Ascorbinsauregehalt beim Aufbewahren 
von trockenen Hagebutten vom Herbst bis zum Friihjahr in 
trockenen Raumen nicht nennenswert abnahm. Bei langerem A\ 
bewahren und unter dem Einfluss von Feuchtigkeit war die Ha 
barkeit der Ascorbinsaure in den Hagebutten bedeutend gering: 


Ascorbinsauregehalt von Zubereitungen aus Hagebutten. 


Aus frischen oder trockenen Hagebutten kénnen verschied 
Gerichte bereitet werden, wie Mus und Marmelade, Saft, Cren 
Suppe oder »Tee». Im folgenden wollen wir uns jedoch darau! 
beschranken, die Bereitung von Suppe und »Tee» aus trockenen 
Hagebutten zu behandeln. 

Hagebuttensuppe ist die in Schweden verbreitetste Zuber 
tungsform von Hagebutten. Dieses Gericht wird gewoéhnlich so 
bereitet, dass ganze Hagebutten 1 bis 2 Std. gekocht werde: 
wodurch sie geniigend weich werden, um passiert werden zu kénne! 
Hierauf wird mit Kartoffelmehl angedickt, wiederum aufgekoc! 
und mit Zucker abgeschmeckt. 
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Da man weiss, dass Ascorbinsaéure beim Kochen zerstért wird, 
so erhebt sich die Frage, wieviel Ascorbinsaure in der fertigen 
Suppe erhalten geblieben ist.1 Um eine Auffassung iiber den 
Vitamingehalt der Suppen zu erhalten, wurden am Norrtull- 
Krankenhaus einige Stichproben vorgenommen. Diese lieferten 
verhaltnismassig niedrige Werte, namlich 5—10 mg % Ascorbin- 
siure. Jede Portion zu 300 cm® enthielt jedoch 15—30 mg Ascor- 
binsaure oder ungefahr die Halfte des taglichen Bedarfs, wenn 
dieser zu 30—50 mg angenommen wird. Nach Laboratoriums- 
versuchen, die mit den gleichen Hagebutten ausgefiihrt worden 
sind, hatte man in diesen Suppen mindestens 20 mg % Ascorbin- 
sure erhalten miissen. Wahrend der Zubereitung miissen daher 
grosse Verluste entstanden sein und man fragt sich, wo und wie 
diese Verluste zustande kommen, d.h., welche Faktoren von 
wesentlicher Bedeutung sind fiir die Vitaminausbeute bei der 
Zubereitung, auf welche Weise man den Hagebutten das Vitamin 
am besten entzieht, welcher Vitamingehalt in dem fertigen Gericht 
erzielt werden kann und wie es sich mit der Haltbarkeit des Vita- 
mins in demselben verhalt. 

Die Verluste miissen zustandekommen durch Oxydation der 
Ascorbinsaure wahrend der Zubereitung und durch Zuriick- 
bleiben von Ascorbinsaure im Abfall. Zum naheren Studium dieser 
Verluste wurde eine Reihe systematischer Laboratoriumsversuche 
im Zusammenhang mit praktischen Versuchen in der Kiiche des 
Norrtull-Krankenhauses ausgefiihrt. 


Der Einfluss der Vorbehandlung und der Kochdauer auf die 
Extraktion und Oxydation der Ascorbinsaure. 


Um den Einfluss der Vorbehandlung und der Kochdauer auf 
die Extraktion der Ascorbinséure beim Kochen von Hagebutten 
mit Wasser zu ermitteln, haben wir einige Laboratoriumsversuche 
mit zerstossenen und mit ganzen Hagebutten ausgefiihrt. 


1 Dieser Frage begegnet man haufig. So hat z. B. Dr. Kurt Wejdling in 
der Zeitschrift »Mor» (1938, Nr. 6) auf den Wert der Hagebutten als Vitamin 
C-Quelle hingewiesen; er spricht jedoch die Befiirchtung aus, dass der grésste 
Teil der Ascorbinsaure durch ungeeignete Trocknung und Zubereitung zerstért 
werden kénne. 
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Die Ergebnisse der Versuche mit zerstossenen Hagebut 


gehen aus den Kurven A, B und C in Fig. 2 hervor. 
g-Portionen von zerstossenen Hagebutten wurden in | Liter Leitu 
wasser teils in einem Glaskolben mit Riickflusskiihler (Versuch 
teils in einem offenen Aluminiumtopf (Versuche B und C) geko 
Das verkochte Wasser wurde kontinuierlich ersetzt durch Zu 
von ausgekochtem Wasser, so dass das Kochen bei konstan 
Gewicht vor sich ging. In gleichen Zeitabstanden wurden Pri 
zur Ascorbinsaurebestimmung entnommen. Zu den Versu: 
A und B wurde gewohnliche Handelsware mit einem Gehalt 
0.65 % Ascorbinséure verwendet, wahrend in Versuch C | 
besonderem Verfahren getrocknete, porése Hagebutten mit ei 
Ascorbinsauregehalt von 1.19 % zur Anwendung kamen. 
Die Kurven zeigen, dass der Anstieg des Ascorbinsauregeh: 
im Absud wahrend der ersten Minuten sehr rasch erfolgt, nac 
jedoch langsamer weitergeht. Der maximale Ascorbinsaureg« 
wurde im Versuch A nach 60 Min., im Versuch B nach 50 
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und im Versuch C bereits nach 20 Min. erhalten, 90 °% des Maximal- 


gehaltes waren jedoch schon nach 15, 20 bezw. 6 Min. errei: 


Beim Zeitpunkt des gréssten Ascorbinsduregehaltes im A! 
waren in Versuch C 86 % der theoretisch méglichen Asco! 
sduremenge in Lésung gegangen, in Versuch A 80 %, aber in 
such B nur 66 %. 

Die nach dem Maximum im grossen ganzen geradlinig fallen 


Kurven zeigen, dass wahrend des Kochens eine Zerstérung der 
Ascorbinsaure vor sich ging. Aus den Versuchen kann date 
der Schluss gezogen werden, dass beim Kochen von Hagebulte 


mit Wasser ein herauslésender und ein zerstérender Vorg 
gleichzeitig nebeneinander verlaufen. Das Auftreten eines M 


mums in jeder der Kurven zeigt, dass zu Beginn in der Zeitein)ci 
mehr Ascorbinsaure in Lésung ging als zerstért wurde, dass jedo 


die Extraktionsgeschwindigkeit im weiteren Verlauf der Versu 
so abnahm, dass die zerstérenden Vorgange tiberhand nahmen 
Da beim Kochen ohne nennenswerten Luftzutritt (Versuch 
die Zerstérung der Ascorbinsdéure (ca. 3.3 mg % pro Stu: 
verhaltnismassig gering war im Vergleich zum Kochen uw: 
Luftzutritt (vergl. Versuch B und C mit einer Zerstérung 
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8.0 bezw. 11.7 mg % Ascorbinséure pro Stunde), so diirfte der 
zerstorende Prozess wahrscheinlich in einer Oxydation der 
Ascorbinsaure bestehen. 

Die Unterschiede in der Lésungsgeschwindigkeit, die bei einem 
Vergleich zwischen den Versuchen A und B einerseits, sowie Ver- 
such C andrerseits in die Augen fallen, kénnen sicherlich dem 
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© 20 40 60 80 100 120 M40 160 180 Min. 
Fig. 2. 
Ascorbinsauregehalt des Extraktes beim Kochen von zerstossenen Hage- 
butten mit Wasser. 


A ohne Luftzutritt. 

B und C mit » 

A und B gewéhnliche Handelsware. 

¢ nach besonderem Verfahren getrocknete Hagebutten. 


verschiedenen Zerteilungsgrad und der verschiedenen Porositat 
der Hagebutten zugeschrieben werden. 

Aus den obenstehenden Versuchen kénnen folgende praktischen 
Schliisse gezogen werden: 

1) Feinzerstossene oder porése (nach besonderem Verfahren 
getrocknete) Hagebutten erfordern eine kiirzere Kochzeit als grobzer- 
stossene oder harte (auf gewéhnliche Weise getrocknete) Hagebutten. 

2) Bei Verwendung von feinzerstossenen Hagebutten wird der 
gréssere Teil der Ascorbinséure durch 10 bis 20 Minuten langes 
Kochen extrahiert. 


Cc 
B 
8 


114 


3) Die aus den Hagebutten extrahierte Ascorbinsaure ist fiir 
Temperaturen bis 100° nicht so empfindlich, wie man es erwarten 
kénnte. Dagegen erfolgt eine Zersetzung der Ascorbinsaure ziem- 
lich rasch, wenn die heisse Lésung einer Beliiftung ausgesetzt 
wird. Das Kochen muss daher unter méglichst geringem Luft- 
zutritt, d. h. durch gelindes Sieden unter gut aufliegendem Deckel, 
erfolgen. 

Zur Beurteilung der Verluste beim Kochen von ganzen Hage- 
butten war es notwendig, eine Versuchsreihe mit verschiedenen 
Kochzeiten anzustellen. Bei diesen Versuchen wurden sowohl! die 
Oxydationsverluste wie die Verluste in den Hagebuttenriick- 
standen bestimmt. 100 g-Portionen von ganzen, getrockneten 
Hagebutten mit einem Gehalt von 0.34 %% Ascorbinsaure wurden 
mit 1 Liter Wasser in einem mit Deckel versehenen Topf gelinde 
gekocht. Die Kochzeiten wurden zwischen 10 und 120 Min. variiert. 
Nach dem Abseihen und Passieren wurde der relative und absolute 
Ascorbinsauregehalt des Absuds und der Hagebuttenriickstiinde 
bestimmt. Der relative Ascorbinsdéuregehalt der verschiedenen 
Absude (auf gleiches Volumen umgerechnet) geht aus folgender 
Tabelle hervor: 


Kochzeit Min. 10 20 30 45 60 90 = 120 
Ascorbinsaure mg % 25.8 25.9 26.0 25.8 26.2 24.4 23.2 


Die Versuchsresultate zeigen, dass die verschiedenen Alsude 
mit Kochzeiten bis zu 60 Min. praktisch die gleiche Ascorbinsiure- 
konzentration besassen, dass letztere bei langerer Kochzeit jedoch 
eine fallende Tendenz aufweist. Nach diesen Versuchen kénnte 
man, im Gegensatz zu den vorangehenden, vermuten, dass das 
Kochen kaum einen zerstérenden Einfluss auf die Ascorbins‘ure 
hat. Dass dies nicht der Fall ist, ergibt sich jedoch aus einem 
naheren Studium der Versuchsresultate. 

Die Analyse der Hagebuttenriickstande erméglichte bei dicsen 
Versuchen eine Aufteilung der Verluste in Oxydationsver uste 
und Verluste in den Riickstanden. Die Héhe der Saulen in 
bildet einen Masstab fiir die Ascorbinsaureverluste in Prozenten 
des Ascorbinsauregehaltes der Hagebutten in den voranstehenden 
Kochversuchen. Die unteren, gestrichelten Teile der Sculen 
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zeigen die Ascorbinsdureverluste in den Hagebuttenriickstanden, 
wihrend die oberen, nicht gestrichelten Teile die Oxydationsver- 
luste wiedergeben. 

Bei kurzen Kochzeiten waren die Oxydationsverluste klein, 
jedoch die Verluste in den Hagebuttenriickstanden gross. Bei 
langeren Kochzeiten stiegen die Oxydationsverluste, wahrend die 
Verluste in den Riickstanden gleichzeitig abnahmen. Bei Koch- 
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Fig. 3. 


Ascorbinsaureverluste in % des urspriinglichen Vitamingehaltes beim Kochen 
von ganzen, getrockneten Hagebutten. 


///| = Verluste in den Hagebuttenriickstanden. 


LJ = Oxydationsverluste. 


zeiten bis zu 60 Min. war die Summe von Oxydationsverlust und 
Riickstandverlust konstant. Bei Kochzeiten tiber 60 Min. nahmen 
die Riickstandverluste nicht ab, und die Oxydationsverluste 
nahmen im selben Masse zu wie vorher. 

Die steigenden Oxydationsverluste wurden demnach wahrend 
der ersten 60 Min. durch eine erhéhte Extraktion der Ascorbin- 
sdure aus den Hagebutten ausgeglichen, wodurch die Verluste 
konstant blieben. Bei noch langeren Kochzeiten stiegen die 
Oxydationsverluste, ohne dass ein entsprechender Ausgleich statt- 
fand. Die Gesamtverluste, die bei allen Versuchen mit Koch- 
zeiten bis zu 60 Min. 23 bis 24 % betrugen, stiegen bei 90 und 
120 Min. Kochdauer auf 28 bezw. 32 %. 
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TABELLE 2. 


Hagebutten mit bekanntem Vitamingehalt wurden in Portionen zu 100 g 10 Min, 
mit 1 Liter Wasser gekocht. Nach dem Passieren wurde der Ascorbinsduregehalt 
im Absud und in den Hagebuttenriickstdénden bestimmt. 


Feinzerstoss¢ 
Hagebutten 


| Ganze Hagebutten 


Weichen in kaltem Wasser, Stunden..| 18 


| Ascorbinsaureverluste in den Hage- 
buttenriickstanden 
|Ascorbinsaureverluste durch Oxy- 

dation % 6% 
|Gesamte Ascorbinsaureverluste .... % 24% 


Die bisher beschriebenen Versuche zeigten, dass es méglich 
sein diirfte, die AscorbinsAureausbeute zu erhéhen durch Ver- 
besserung der Extraktion ohne gleichzeitige Steigerung der Oxy- 
dationsverluste. Wir priiften deshalb, ob eine Verbesserung cer 
Extraktion zustande gebracht werden kénne durch eine geeignete 
Vorbehandlung der Hagebutten. Dabei kamen in Betracht tvils 
Weichen, teils Zerstossen oder Mahlen der Hagebutten. 

Ganze bzw. feinzerstossene Hagebutten mit einem Ascor}in- 
sduregehalt von 0.69% wurden (evtl. nach vorhergehendem 
Weichen) 10 Min. mit Wasser gekocht. Nach dem Abseihen und 
Passieren wurde der Ascorbinsduregehalt im Absud und in den 
Hagebuttenriickstanden bestimmt. Die Resultate dieser Versuche 
sind in Tabelle 2 wiedergegeben. Nach 18-stiindigem Weichen 
waren die Hagebutten so weich, dass 10 Min. langes Kochen aus- 
reichte, um eine fast vollstandige Extraktion der Ascorbinsaure 
zu bewirken. Gleichzeitig stiegen jedoch die Oxydationsverluste 
in unerwartet hohem Masse, namlich von 6 auf 33 %. Das End- 
resultat wurde daher erheblich schlechter als im Vergleichsversuch 
ohne vorhergehendes Weichen. 

Der Versuch mit feinzerstossenen Hagebutten zeigte, dass 
10 Min. langes Kochen auch in diesem Fall fiir eine praktisch 
volistandige Extraktion der Ascorbinsaéure ausreichend war. Bei 
diesem Versuch waren jedoch die Oxydationsverluste nicht wesent- 
lich héher als bei Verwendung von ganzen Hagebutten. Ein Ver- 
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TABELLE 3. 


Ascorbinsdureverluste bei der Bereitung von Hagebuttensuppe in grossem Masstabe. 
7 kg ganze Hagebutten mit bekanntem Vilamingehalt wurden 60 Min. mit 80 
Liler Wasser gekocht. Nach Abseihen und Passieren wurde die Suppe mit Kar- 
tojfelmehl und Zucker angedickt, mit kaltem Wasser auf 120 Liter aufgefiillt 
und kurz aufgekocht. 


Probe Nr. 


Angewandte Menge Hagebutten, kg | 7 7 7 
Ascorbinsauregehalt, % | 0.18; 0.30) 0.49 0.51 
» | 12.5 | 21.0 | 34.5 | 36.0 

Erhaltene Menge Suppe, Liter 2 120 | 120 


Ascorbinsauregehalt mg % 12.2 | 16.8 
30.2 


15.8 
44 


gleich zwischen diesem Versuch und dem Versuch mit ganzen 
Hagebutten zeigt, dass das Zerstossen der Hagebutten eine Herab- 
setzung der Gesamtverluste von 24 auf 12 % zur Folge hatte. 


Ausbeute an Ascorbinsaure bei Versuchen in grossem Masstabe. 


Bei der Bereitung von Hagebuttensuppe in grossem Masstabe, 
wie z.B. in Krankenhauskiichen, ohne Einhaltung besonderer 
Vorsichtsmassregeln, entstehen, wie bereits erwahnt, betrachtliche 
Verluste an Ascorbinsaure. Aus einigen in Tabelle 3 angefiihrten 
Beispielen geht hervor, dass die gesamten Ascorbinsaureverluste 
bei der Suppenbereitung grésser als 70 % sein kénnen. In einem 
Fall (Nr. 1), wo Hagebutten mit ungewohnlich niedrigem Vitamin- 
gehalt angewandt wurden, enthielt die fertige Suppe nur 2.8 mg % 
Ascorbinsaure. 

Die voranstehend beschriebenen Laboratoriumsversuche zeigten, 
dass es méglich sein diirfte, die Gesamtverluste auf 10 bis 15 % 
herabzudriicken. Um Aufschluss zu erhalten iiber die Méglichkeit, 
die bei den Laboratoriumsversuchen gewonnenen Erfahrungen auf 
die Bereitung von Hagebuttensuppe in grossem Masstabe zu iiber- 
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tragen, wurden einige Versuche in der Krankenhauskiiche aus- 
gefiihrt. Die Versuche, deren Resultate in Tabelle 4 wiedergegelen 
sind, umfassten eine Vergleichsprobe (Nr. 1) mit ganzen Have- 
butten und gewoéhnlicher Zubereitungsmethode (Methode A), eine 
Probe (Nr. 2) mit feinzerstossenen Hagebutten, aber sonst gewé!) 
licher Zubereitung (Methode A), sowie schliesslich eine Probe 
(Nr. 3) mit feinzerstossenen Hagebutten und einer modifiziert: 
Zubereitungsmethode (Methode B). 

Beim Zerstossen der Hagebutten wurde angestrebt, eine m 
lichst feine Zerteilung der Schalen zu erhalten, ohne die Ke:ne 
wesentlich zu beschadigen. Dies ist von grosser Bedeutung, 
die Anwesenheit von zerstossenen Kernen den Geschmack 
Suppe beeintrachtigt. Die ganzen Hagebutten wurden 60 Min. 
die zerstossenen nur 30 Min. gekocht. Bei Methode A wurden 
Hagebutten nach dem Kochen abgeseiht und unter Digerieren | 
dem heissen ascorbinsaurehaltigen Absud maschinell passiert. | 
Auffiillen auf das endgiiltige Volumen erfolgte durch Zusatz vo 
kaltem Leitungswasser zur heissen Suppe. Bei Methode B wurile 
statt dessen nach dem Durchseihen des Absuds zum Passieren un 
Digerieren aufgekochtes, heisses Wasser verwendet, dessen Menve 
so bemessen war, dass man das gewiinschte Endvolumen erhic't. 
Das Passieren dauerte bei allen Versuchen 40 Minuten. 

Zur Berechnung der Ascorbinsaureverluste wurden das Gewic!) 
des Absuds und dessen Ascorbinsaurekonzentration bestimmt 1! 
mittelbar nach dem ersten Kochen, nach dem Abseihen, n: 
dem Passieren, sowie vor und nach dem schliesslichen Aufkoch: 
Auch der Ascorbinsauregehalt der nach dem Passieren gewogen 
Hagebuttenriickstande wurde bestimmt. So war es méglich, e 
Auffassung iiber die Ascorbinséureverluste wahrend der versc! 
denen Stadien der Suppenbereitung zu erhalten. 

Aus den Versuchen 1 und 2 geht hervor, dass der Absud < 
zerstossenen Hagebutten vor dem Passieren eine ungefahr 4 1 
so hohe Ascorbinséurekonzentration besass wie der Absud a 
den ganzen Hagebutten. Im iibrigen ergab sich bei Anwendu 
der Methode A kein wesentlicher Unterschied zwischen ganz! 
und zerstossenen Hagebutten. Eine Aufteilung der Oxydatio 
verluste in Koch- und Passierverluste war bei Versuch 1 ni 
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TABELLE 4. 
Ausbeute und Verluste an Vitamin C bei der Bereitung von Hagebuttensuppe in 
grossem Masstabe. 3.5 kg Hagebutten wurden mit 40 Liter Wasser gekocht, 
40 Min. lang durch eine Passiermaschine getrieben, angedickt und aufs neue 
aufgekocht. 


| Ganze | 
Hage- 
butten 


Feinzerstossene 
Hagebutten 


|Passiermethode 


Vitamin C in den Hagebutten °/, 0.52 0.52 
» >>» » » 18.2 18.2 


| 


Gewicht der Suppe vor dem Passieren 
Vitamin C-Gehalt, 
» » 


C-Verlust wahrend des Kochens 


|Gewicht der Suppe nach dem Passieren 
Vitamin C-Gehalt, 
» » 


C-Verlust wahrend des Passierens . . 


Gewicht der fertigen Suppe 
| Vitamin C-Gehalt, 
» » 
Verlust beim Andicken und beim 


| Wiederaufkochen 


[Gewicht der Hagebuttenriickstande 
Vitamin C-Gehalt, 
C-Verlust in den Riickstanden 
» durch Oxydation 


Gesamter C-Verlust 
méglich. Die Summe dieser Verluste betrug bei Versuch 1 22.0 % 
und bei Versuch 2 24.2%. Die gesamten Oxydationsverluste 
betrugen 30.2 % bezw. 31.9%. In den Hagebuttenriickstanden 
blieben in beiden Fallen 4.4 % der gesamten Ascorbinsduremenge 
der Hagebutten zuriick. Bei Versuch 3, der nach Methode B mit 
feinzerstossenen Hagebutten ausgefiihrt wurde, ergab sich ein 


|| 
1 2 3 
0.57 
19.9 
| 60 30 30 
kg 38.1 36.0 | 36.6 
mg %| 11.9 45.5 | 50.1 
g 4.5 16.4 18.3 
oe 9.9 8.1 
kg 33.0 30.6 50.9 
mg %| 40.5 42.3 32.0 
g 13.4 12.9 16.3 
| — 19.2 9.5 
kg 56.9 56.2 54.7 
mg % 21.0 20.7 | 29.8 
g 11.9 11.6 16.3 
kg | 5.3 1.9 5.0 
g | 0.8 0.8 0.1 
| 
% | 4.4 4.4 0.5 
% | 30.2 31.9 17.6 
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TABELLE 5. 


Vergleich zwischen den Vitamin C-Verlusten bei verschiedenen Passiermethoden, 


Methode 


Oxydationsverluste beim Kochen 
» » Passieren 
» » Andicken 
Verluste in den Riickstanden 


Gesamtverluste 


wesentlich besseres Resultat. Ein Vergleich mit Versuch 2 z 
dass die Oxydationsverluste beim Kochen ungefahr gleich ¢ 
waren, dass jedoch die Gesamtverluste beim Passieren 


aufkochen der Suppe von 7.7 % auf 0.5 % herabgesetzt sind. 
Hagebuttenriickstande enthielten in Versuch 3 nur 0.5 % n 
extrahierte Ascorbinsaure. Die Verteilung der oben erwahi 
Verluste in den Versuchen 2 und 3 geht aus Tabelle 5 hervor. 
Gesamtverluste waren bei Methode B nur halb so gross wie 
Methode A, wodurch beim Verkochen von je 3.5 kg Hagebutte: 
ca. 3 g Ascorbinsaure eingespart wurden. Bei Methode B 
daher die Ascorbinsdurekonzentration der Suppe etwa 30 m 
oder nahezu 50 % hoéher als bei Methode A. 

Die Versuchsergebnisse lassen hinsichtlich der Ursachen zu 
Ascorbinsaureverlusten bei den beiden Methoden folgende \ 
laufigen Schliisse zu: 

Wenn der heisse, ascorbinséurehaltige Absud aus der Pass 
maschine in das ungefahr 0.5 Meter tiefer stehende Auffangge 
hinunterrieselt, ist er einer intensiven Beliiftung ausgesetzt, w: 
ein Teil der Ascorbinséure oxydiert wird. Bei Methode A, 
das Passieren mit einem Absud mit etwa 50 mg % Ascorbinsi 
erfolgt, werden gréssere Mengen von Ascorbinsdure der oxy: 
renden Wirkung der Luft ausgesetzt, als wenn das Passieren, 
bei Methode B, mit heissem (durch Kochen von Sauerstoff 
freitem) Wasser vorgenommen wird. 

Beim Andicken, d.h. wenn der Absud mit in Wasser aul 
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schlammtem Kartoffelmehl angeriihrt und nach Verdiinnung auf 
das gewiinschte Volumen aufgekocht wird, wurden ebenfalls 
gewisse Verluste festgestellt. Diese Verluste entstehen bei Methode 
A wahrscheinlich, wenn der warme Absud mit kaltem, lufthaltigem 
Wasser verdiinnt wird. Bei Versuch 2 wurde die Suppe mit ca. 
25 Liter kaltem Leitungswasser verdiinnt, das, wie sich leicht 
berechnen lasst, etwa 20 cm* Luft pro Liter oder insgesamt unge- 
fahr 130 mg Sauerstoff enthielt. Theoretisch reicht diese Sauer- 
stoffmenge zur Oxydation von 1.45 g Ascorbinséure, d.h. etwas 
mehr als der Menge (1.3 g), die beim Andicken und Wiederauf- 
kochen in Versuch 2 zerstért worden ist. Bei Versuch 3 nach 
Methode B wurde die Suppe statt dessen mit der warmen Lésung 
verdiinnt, die nach dem Passieren der Hagebuttenriickstande mit 
heissem, luftfreiem Wasser erhalten wurde. 

Wenn das Passieren, wie bei Methode B, mit reinem heissen 
Wasser vorgenommen wird, so wird bedeutend mehr Ascorbinséure 
ausgelaugt als beim Passieren mit einem ascorbinsaurereichen 
Absud. Die Ascorbinsdureverluste in den Hagebuttenriickstanden 
wurden dadurch betrachtlich vermindert. 

Das Zerstossen der Hagebutten ist bei Methode B erforderlich, 
aber bei Methode A wahrscheinlich nicht wiinschenswert. Bei 
sorgfaltigem Zerstossen im Mo6rser oder bei grobem Mahlen in 
Mithlen mit Hand- oder Motorantrieb erhalt man dasselbe Resultat. 


Richtlinien fiir die Zubereitung von Hagebutten. 
a. Hagebuttensuppe. 


Im Anschluss an die geschilderten Versuchsergebnisse kénnen 
fir die Bereitung von Hagebuttensuppe folgende Richtlinien 
angegeben werden, die insbesondere bei der Herstellung in grossem 
Masstabe von Bedeutung sind. 

Die trockenen Hagebutten werden fein zerstossen, ohne dass die 
Kerne beschadigt werden. Gut die Halfte des erforderlichen Wassers 
wird zum Kochen erhitzt und einige Minuten im Sieden gehalten. 
Die zerstossenen Hagebutten werden rasch in das kochende Wasser 
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eingeriihrt, worauf das Gefass mit einem gut aufliegenden Decke| 
verschlossen wird. Nach 10—20 Min. langem Kochen (je nach 
der Harte der Hagebutten) wird die Hagebuttenmasse abgeseiht, 
wobei man darauf zu achten hat, dass der Seiher sich so nah wie 
méglich tiber dem Auffanggefass befindet. Die Hagebuttenmasse 
wird unter Aufgiessen des restlichen, vorher aufgekochten Wassers 
passiert. Auch hierbei soll der Abstand zwischen Auffanggefiiss 
und Passiersieb so kurz wie méglich sein. Beim Passieren wird 
das Wasser in kleinen Portionen zugesetzt; die einmal durch 
Sieb gegangene Fliissigkeit soll nicht zu wiederholtem Aufgiesse 
verwendet werden. Die passierte Fliissigkeit wird mit dem geseiliten 
Absud vereinigt, worauf man die Suppe andickt und aufko: 
ohne mit Wasser zu verdiinnen. 


b. Hagebuttentee. 


Will man nur den Gehalt der Hagebutten an Ascorbins: 
nutzbar machen, so ist es einfacher, einen Tee zu bereiten, d 
einen Absud, aus dem die festen Bestandteile durch Absei 
entfernt sind. Dieser erhalt also die in warmem Wasser léslic 
Bestandteile wie Ascorbinsdure und andere Pflanzensauren, Zuc! 
Aromastoffe usw. Der Hagebuttentee eignet sich besonders 
die Vitamin C-Zufuhr bei Sauglingen und Personen mit empfin 
lichem Magen, welche Apfelsinensaft haufig nicht gut vertrag 
Er besitzt eine ahnliche Farbe wie Tee und einen leicht sai 
lichen Geschmack mit Hagebuttenaroma. Er wird nach Geschmack 
gesiisst und kann warm oder kalt getrunken werden. 

Der Hagebuttentee wird auf folgende Weise bereitet. 1) 
Hagebutten werden zerstossen und genau so gekocht wie bei ‘er 
Bereitung der Suppe. Die Kochdauer kann jedoch auf 5 bis 15 
Min. abgekiirzt werden. Nach dem Kochen soll der Tee ein 
Minuten im Kochwasser »ziehen» (eventuell unter Abkiihlung 
wenn der Tee kalt gewiinscht wird). Die Hagebuttenriickstén‘| 
werden abgeseiht und mit heissem Wasser ausgelaugt, wobei «ie 
gleichen Vorsichtsmassregeln eingehalten werden wie bei der Be: 
tung der Suppe. Der Riickstand wird schliesslich auf dem Seiler 
oder im Seihtuch ausgepresst. 
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Der Ascorbinsauregehalt von Suppe und Tee aus Hagebutten. 


Bei Einhaltung obiger Vorschriften fiir die Bereitung von Suppe 
und Tee kénnen die Ascorbinsdureverluste, die im allgemeinen 
40 bis 70 % betragen, auf 20 % herabgemindert werden. Eine 
mittelgute Hagebuttensorte mit 0.5 % Ascorbinsdure kann also, 
bei Verwendung von 1 Teil Hagebutten auf 10 Teile Wasser, eine 
Suppe oder einen Tee mit einem Gehalt von 40 mg % Ascorbin- 
siure liefern. Bei Verwendung von hochwertigen, porésen (z. B. 
nach besonderem Verfahren getrockneten) Hagebutten kann der 
Ascorbinséuregehalt Werte von 100 bis 200 mg % erreichen. Ein 
Teeléffel (zu 5 g) eines solchen Tees enthalt also 5 bis 10 mg Ascor- 
binsdure. + 


Haltbarkeit der Ascorbinsaure in Suppe und Tee. 


Es diirfte von Interesse sein, die Haltbarkeit der Ascorbinsaure 
beim Aufbewahren von Suppe oder Tee zu kennen. Zu diesem 
Zwecke wurde eine grosse Anzahl von Versuchen ausgefiihrt, bei 
denen die Aufhewahrungsbedingungen des Haushaltes nachgeahmt 
wurden. Die Ergebnisse der Versuche sind der ‘labelle 6 zu ent- 
nehmen. Es zeigte sich, dass Ascorbinséure verhaltnismassig gut 
haltbar ist. Weder die Temperatur noch die Art der Aufbewahrungs- 
gefasse (offene Tépfe, verschlossene Flaschen) scheinen eine ent- 
scheidende Rolle fiir die Haltbarkeit zu spielen. Nach 24 Std. 
wurden 75---100 %, nach 48 Std. 50--100 % und nach 4 Tagen 
30-100 % des urspriinglichen Ascorbinsduregehaltes gefunden. 
Angedickte, gezuckerte Suppen scheinen eine bessere Haltbar- 
keit zu besitzen als Tee. Gerichte mit itiber 70 mg®%, Ascorbinsaure 
zeigten im allgemeinen die beste Haltbarkeit. 

Aus den Haltbarkeitspriiffungen ergibt sich also, dass der 
Ascorbinsaéuregehalt bei der Aufbewahrung zwar etwas sinkt, dass 
aber die Zubereitungen, auch wenn sie einige Tage unter nicht 
sonderlich giinstigen Bedingungen aufbewahrt worden sind, noch 
wertvolle Vitaminquellen darstellen. 


1 Der Ascorbinséuregehalt von Hagebuttentee ladsst sich leicht appr. 
bestimmen durch eine einfache Titration mit Dichlorphenolindophenol- 
Tabletten. 
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TABELLE 6. 
Haltbarkeit der Ascorbinsdure in Hagebuttentee und -suppe beim Aufbe 
unter Luftzutritt. 


Temperatur Ascorbinsaure in mg % ni 
ca. 
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44 
23 
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Vergleichende Angaben iiber den Preis von Ascorbinsaure. 


Die Kosten fiir Ascorbinséure in Zubereitungen aus Hag 
butten im Vergleich mit Apfelsinen- und Citronensaft sowie reiner 
Ascorbinsaure ergeben sich aus der folgenden Tabelle. Bei der 
Berechnung des Preises der Ascorbinsdure in Hagebuttensuppe 
sind die Verluste (ca. 20 %), die bei der Zubereitung nach den 
obigen Vorschriften! entstehen, beriicksichtigt. Die fiir Arbvits- 
aufwand, Heizung usw. entstehenden Kosten sind dagegen nicht 
beriicksichtigt. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass die Ascorbinsaure in H 
buttensuppe billig ist, wenn man Hagebutten mit einem hi 
Gehalt an Ascorbinséure erhilt. Bei niedrigem Ascorbinsé 
gehalt und grossen Verlusten bei der Zubereitung kann inde: 

1 Werden diese Vorschriften dagegen nicht eingehalten, sondern 


die Suppe in der tiblichen Weise bereitet, so betragen die Verluste, wi 
S. 123 gezeigt wurde, 40—70 %. 
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der Preis, den man fiir: die Ascorbinsaure in Hagebuttensuppe 
zu bezahlen hat, ein besonders hoher werden. 


| Preis pro Dtzd. | Vitamin | Preis pro g 
Vitamin C-Quelle (bezw. kg) C-Gehalt mg pro Vitamin C 
ungefahr Kronen|Stiick (bzw. %)| Kronen 


Citronen | 0.60—2.40 | 1946 | 2.60— 8.50 
Apfelsinen 0.95—2.25 | 33-88 1.40— 4.20 


Ascorbinsaure in Ta- | 
bletten 2.00— 3.95 


Hagebutten | 1.60—3.00 | 0.1—0.7% 0.30—20.0 


Allgemeine Schlussfolgerungen. 


Aus den in dieser Arbeit mitgeteilten Untersuchungen geht 
hervor, dass man sowohl in Suppe wie in Tee aus Hagebutten eine 
Ascorbinsaurekonzentration erreichen kann, welche derjenigen von 
Apfelsinensaft entspricht oder sie sogar iibertrifft. Hagebutten 
kénnen tiberdies leicht in schmackhafter Form, die zur Einnahme 
in grésseren Mengen geeignet ist, zubereitet werden. Die Her- 


stellung von ascorbinsdurereichen Hagebuttengerichten erfordert 
jedoch erstens eine Rohware mit hohem Ascorbinséuregehalt und 
zweitens eine eingehende Kenntnis der besten Zubereitungsver- 
fahren und der Vorsichtsmassregeln, die bei der Herstellung ein- 
gehalten werden miissen. In der vorliegenden Untersuchung sind 
die hierbei wesentlichsten Faktoren klargelegt worden. 

Wenn man getrocknete Hagebutten mit hohem Ascorbinsaure- 
gehalt verwendet und sie in geeigneter Weise zubereitet, so lasst 
sich die Forderung, dass die Ascorbinsdéurekonzentration in Zu- 
bereitungen aus Hagebutten ebenso hoch sein soll wie im Saft 
von ascorbinsdurereichen Apfelsinen, sehr wohl erfiillen. Die 
nach der beschriebenen Methode zubereiteten Hagebutten- 
gerichte bieten jedoch den Vorteil, dass sie, im Gegensatz zu 
Apfelsinensaft, stets eine fast konstante Ascorbinsdurekonzentration 
besitzen. 

Im Hinblick auf die Schwankungen im Ascorbinsauregehalt 
der gegenwartig im Handel befindlichen Hagebutten ware es 
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wiinschenswert, eine Qualitatskontrolle der Hagebutten des 
Handels einzurichten, sodass Hagebutten mit garantiert hohem 
Ascorbinsauregehalt zuganglich waren. 


Zusammenfassung. 


Am Norrtull-Krankenhause im Stockholm waren Hagebutten- 
gerichte seit langerer Zeit als Vitamin C-Zuschuss in die Kost 
aufgenommen und fiir diesen Zweck als sehr geeignet befunden 
worden. Auch die Bedeutung einer gesteigerten Verwendung von 
Hagebutten in der Volksernéhrung ist von verschiedenen Seiten 
hervorgehoben worden. 

Eine effektive Ausniitzung der Hagebutten als Vitamin 
Quelle bietet jedoch gewisse Schwierigkeiten, und diese habes 
Veranlassung zur Ausfiihrung der vorliegenden Untersuchu 
gegeben. 

Der Ascorbinsauregehalt von frischen und getrockneten | !age- 
butten sowie von Zubereitungen aus Hagebutten ist auf chemi- 
schem Wege mit Hilfe der Dichlorphenol-indophenol-Titration 
bestimmt worden. 

Es wurde gezeigt, dass der Ascorbinsduregehalt von frischen 
Hagebutten bei verschiedenen Sorten und zu verschiedenen 7 
punkten in hohem Masse variiert. (Fig. 1.) 

Beim Trocknen von Hagebutten nach den Verfahren, \ 
fiir die im Handel vorkommenden Hagebutten gewoéhnlich ang 
wandt werden, werden 60—70 % des Ascorbinsduregehaltes zer 
stért. Durch Anwendung besonderer Methoden gelingt es, Hage- 
butten ohne nenneswerte Verluste an Ascorbinsaure zu trocknen. 

Die im Handel vorkommenden Hagebuttenpulver (Tal. 1) 
zeigten im allgemeinen einen erheblich niedrigeren Asco! 
sduregehalt als ganze, getrocknete Hagebutten. 

Es wurde gefunden, dass der Ascorbinsduregehalt von H 
buttensuppen und Teegetranken aus Hagebutten in hohem Ma 
von der Art der Zubereitung abhangig ist. Es konnte festges'cllt 
werden, dass Verluste zustandekommen durch Oxydation der 
Ascorbinsaure beim Kochen, Passieren und Andicken sowie durch 
unvolistandige Extraktion aus den Hagebuttenriickstanden. ie 
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Verluste betrugen bei den gewéhnlichen Zubereitungsmethoden 
insgesamt 40—70 %; sie konnten aber bei der Zubereitung in 
grossem Masstabe noch hoher sein. 

Fiir die Zubereitung von Hagebuttensuppe und -tee wurde 
eine Methode vorgeschlagen, bei der die Verluste auf weniger 
als 20 % herabgesetzt werden kénnen. Diese Methode ist dadurch 
gekennzeichnet, dass die Kochdauer verkiirzt und die Extraktion 
der Ascorbinséure aus den Hagebutten verbessert wird, sowie 
dadurch, dass vermieden wird, den warmen, ascorbinsaurehaltigen 
Absud unnétig der Einwirkung der Luft auszusetzen. 

Es wurde gezeigt, dass der Ascorbinsduregehalt von Hage- 
buttensuppe und -tee beim Aufbewahren im allgemeinen sinkt, 
dass jedoch nach 2 Tagen noch 50—100 % erhalten sind. 

Der Preis fiir Ascorbinséure in Hagebuttensuppe oder -tee, 
die nach der oben angegebenen Methode bereitet sind, ist im all- 
gemeinen bedeutend niedriger als in Citronen, Apfelsinen und 
Tabletten von reiner Ascorbinsdure. Bei Verwendung von minder- 
wertigen Hagebutten sowohl wie bei unrichtiger Behandlung kann 
der Preis jedoch um ein Vielfaches héher werden als in den genann- 
ten anderen Vitamin C-Quellen. 
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Aus dem Eastmaninstitut, Stockholm. 


Padiatrische Arbeitsaufgaben in der Kinderzahnpflege. 


Von 
Cc. W. HERLITZ. 


Besonders im Laufe des letzten Jahrzehnts hat es sich mehr und 
mehr als eine gebieterische Notwendigkeit erwiesen, die Erkrank- 
ungen der Zahne bei der prophylaktischen und therapeutischen 
Tatigkeit in ihrem grossen medizinischen Zusammenhang zu 
sehen. Die schlagendsten Beweise fiir die Berechtigung dieser 
Auffassung liefert die Zahnpflege im Kindesalter, wo die Zahne 
noch nicht fertig ausgebildet sind und wo, wie nachgewiesen werden 
konnte, eine ganze Reihe von krankhaften Zustinden und Ent- 
wicklungsstérungen in hohem Grade den Zahndurchbruch, den 
Zahnwechsel, die Zahnstellung und die Beschaffenheit der Zahne, 
sowie der dieselben umgebenden Gewebhe, beeinflussen. Gerade 
im Lichte der erwahnten allgemein-medizinischen Zusammenhange 
hat man die Bedeutung einer rationellen, vorbeugeden Zahnpflege- 
arbeit im Kindesalter immer besser eingesehen. Es ist zwar wahr, 
dass wir auf diesem Arbeitsfeld die gangharen Wege noch nicht 
deutlich vor uns liegen sehen, aber andererseits lasst sich nicht 
bestreiten, dass wir bereits iiber gewisse Gesichtspunkte verfiigen, 
welche uns eine recht klare Erkenntnis von einigen der Haupt- 
wege vermitteln, die mit Aussicht auf Erfolg eingeschlagen werden 
kénnen. 

Bei dieser Lage der Sache erscheint es heutzutage selbstver- 
standlich, dass eine intime theoretische und praktische Zusainmen- 
arbeit auf dem Gebiete der Kinderzahnpflege zwischen Padiatern 
und Odontologen unverziiglich eingeleitet werden sollte. 
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Wir wollen bei dieser Gelegenheit nicht in erster Linie auf die 
gemeinsamen theoretischen Arbeitsaufgaben eingehen, sondern 
uns vor allem mit der praktischen Organisation einer derartigen 
Zusammenarbeit zwischen Kinderarzt und Zahnarzt beschaftiven, 
wie sie am Eastmaninstitut in Stockholm vorsichgeht. 

Bei der Planlegung der kinderarztlichen Tatigkeit im Insi 
und spater wahrend der praktischen Ausgestaltung derselben 
fiigten wir nicht tiber Erfahrungen von anderer Seite, auf we'che 
wir uns hatten stiitzen kénnen. Jedenfalls konnten wir an and 
Stelle nicht eine derartige intime Zusammenarbeit finden, wi: 
im Institut zwischen Padiater und Odonto!ogen in der hier v< 
genden Organisationsform betrieben wird. Auf Grund des a 
fiihrten diirfte es also als wohlbegriindet zu erachten sein, : 
diese Tatigkeit in einigen Einzelheiten naher einzugehen. 

Die Tatigkeit des Kinderarztes am Institut folgte seit 
1936, wo das Institut eréffnet wurde, denselben allgemeine 
Grundziigen. In erster Linie halt derselbe regelmédssige Sprvc 
stunden fiir Kinder ab, welche ihm von den Zahnarzten der ve 
schiedenen Abteilungen des Instituts iiberwiesen werden. 
den Kindern, welche im Institut behandelt werden, werden revel- 
massig sémtliche im Alter von 2—4 Jahren an den Kinderarzt 
iiberwiesen, und ausserdem Altere Kinder, wenn besondere Griinde 
dafiir vorliegen. Die Kinder werden einer klinischen Untersuchung 
unterzogen, nachdem eine Anamnese aufgenommen worden i 
welche in allen Fallen u.a. genaue Angaben iiber Kostverhi 
nisse und die Art der mundhygienischen Arbeit enthalt. 

Besondere Aufmerksamkeit wird abnormen Verhaltnissen be 
dem Zahndurchbruch und Zahnwechsel gewidmet. 

Alle diejenigen Kinder, welche frei von Karies sind, werden « 
Kinderarzt zugewiesen; diese Falle werden besonders hinsicht! i: 
durchgemachter Krankheiten, Kostverhaltnissen, mundhygicni 
scher Arbeiten usw. studiert. EEbenso werden alle Kinder ii! 
wiesen, welche an besonders schwerer Karies leiden. Unter die: 
schweren Kariesfallen wird speziell denjenigen besondere Aufme’! 
samkeit geschenkt, welche an einem rasch forschreitenden Kra:! 
heitsprozess leiden, und auch denen, welche sich im Pubertatsa 
befinden. 
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Ferner werden von dem Kinderarzt die Mehrzahl der Falle von 
Schmelzhypoplasien im temporaéren und permanenten Gebiss 
untersucht, sowie alle ausgepragteren Falle von Gingivitis, und 
unter diesen besonders diejenigen, welche sich bei lokaler Behand- 
lung als schwerbeeinflussbar erwiesen haben, und bei welchen 
man den Verdacht hegen kann, dass die Gingivitis auf krank- 
hafte Zustande wie Diabetes, Mangel an Vitamin C usw. zuriick- 
zufiihren ist. 

Bei Fallen mit krankhaften Gebissarten und unregelmassiger 
Zahnstellung hat ferner der Kinderarzt wichtige Aufgaben, u. a. 
beziiglich Prophylaxe und Therapie. Hierbei wird oft die Auf- 
merksamkeit auf die Frage gelenkt, ob beispielsweise eine Rachitis 
vorliegt oder vorgelegen hat, ob in der psychischen Entwicklung 
Abweichungen von normalen Verhaltnissen bestehen, ob ein 
Hypothyreoidismus vorhanden ist usw. Insbesondere werden auch 
die Falle iiberwiesen, bei welchen Fingerlutschen als Ursache der 
Gebissanomalien angenommen wird. Wir erinnern uns besonders 
an zwei Falle von abnormer Zahnstellung, bei denen eine lang- 
wierige und kostspielige zahnorthopadische Behandlung von dem 
betreffenden Zahnarzt in Erwagung gezogen worden war. Es 
handelte sich in dem einen Falle um ein Kind, welches an Imbe- 
zillitat litt und in dem anderen um eine Pubertats-Akromegaloidie, 
Umstande, welche nach ihrem Bekanntwerden natiirlich die 
Therapie in hohem Grade beeinflusst haben. 

Die Kinder, welche abnorme Zahnformen aufweisen, werden 
ebenfalls Gegenstand der Untersuchung in der kinderarztlichen 
Sprechstunde, eine Untersuchung, welche da unter anderem auf 
die Frage gerichtet ist, ob Lues, Hypothyreoidismus, Mongolismus 
oder Debilitas psychica vorliegen. Diese Untersuchungen haben 
in nicht ganz wenigen Fallen zu der Entdeckung von krankhaften 
Zustanden gefiihrt, welche wahrscheinlich ohne diese intime 
Zusammenarbeit zwischen Zahnarzt und Kinderarzt vielleicht 
lange Zeit unentdeckt geblieben waren. 

Uberhaupt werden in die Sprechstunde des Kinderarztes alle 
diejenigen Kinder geschickt, welche geistig oder kérperlich krank 
oder schwachlich sind, oder bei welchen man einen derartigen 
Verdacht hegt. Einige Hauptgruppen innerhalb dieser Kategorien 
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von Kindern mégen hier in Kiirze Erwahnung finden: Am 
haufigsten vielleicht werden Kinder iiberwiesen, die an akuten 
Infektionen der Luftwege leiden, welche meistens zu modifizierter 
oder aufgeschobener zahnarztlicher Behandlung Anlass geben. 
Ferner werden zu eingehenderer Untersuchung und Behandlung 
alle Kinder geschickt, welche eine gesteigerte Blutungsneigung 
aufweisen. Ebenso werden diejenigen tiberwiesen, welche an einer 
Herzkrankheit, Schilddriisenaffektion und anderen Zustinden 
leiden oder Grund zu Verdacht hierauf geben, wo eine besonders 
genaue Uberlegung beziiglich Angebrachtsein diverser Zahnopera- 
tionen, Lokalanasthesie und Narkose am Platze ist. In allen Fallen, 
wo Narkose in Betracht kommt, werden die Kinder zwecks Unter- 
suchung und Beurteilung an den Kinderarzt iiberwiesen. 
Ferner werden alle diejenigen Falle zum Kinderarzt geschickt, 
welche auf Grund von psychischen Ursachen vom zahnarztlichen 
Standpunkt schwer zu behandeln sind oder sonst geistig abnorm 
oder mangelhaft entwickelt erscheinen. In einer Anstalt vom 
Typ des Instituts kann die Mehrzahl der Kinder vom Alter von 
2—3 Jahren an ohne gréssere Schwierigkeiten zahnarztlich behan- 
delt werden. In Zusammenarbeit mit dem Kinderarzt suchen die 
Zahnarzte die psychologischen Schwierigkeiten bei jedem ein- 
zelnen Falle zu tiberwinden. Es ist hierbei von grosser Bedeutung, 
dass die Zahnarzte, welche besonders Kinder behandeln, auch 
eine Ausbildung erhalten haben, welche ihnen die Méglichkeit gibt, 
mit nervésen oder in anderer Weise psychisch aberrierenden Kin- 
dern zurechtzukommen. Hierauf kommen wir unten zuriick. 
Seit Marz 1937 wurde im Institut eine regelmassige poliklinische 
Sprechstunde fiir Gravidae abgehalten. Die Poliklinik wird von 
dem Kinderarzt des Instituts geleitet. Da in Stockholm die 
Schwangeren meist unter regelmassiger Arztlicher Uberwachung 
stehen, entweder bei privaten Arzten oder in den Entbindungs- 
anstalten, wurde die Sprechstunde im Institut mit Riicksicht hier- 
auf in der Weise angeordnet, dass eine Untersuchung der werden- 
den Miitter nur dann stattfindet, wenn auf Grund der Vorgeschichte 
oder der obligatorischen zahnarztlichen Untersuchung direkte 
Veranlassungen zu der Vermutung vorliegen, dass solche St6érungen 
des Gesundheitszustandes bestehen, durch welche die Zahne der 
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Mutter oder des Kindes Schaden nehmen kénnten. Genaue 
Angeben iiber die Kostverhaltnisse der werdenden Miitter wurden 
in allen Fallen aufgenommen. Das Hauptgewicht bei dieser 
Beratung von Schwangeren wurde auf das Problem der vorbeu- 
genden Zahnpflege des Kindes gelegt. Es hat sich gezeigt, dass 
eine poliklinische Tatigkeit von dieser Art einen speziellen Vorteil 
von grosser Bedeutung mitsichbringt: dadurch, dass man in diesem 
friihen Stadium die werdenden Miitter fiir die vorbeugende Zahn- 
pflege und mit dieser zusammenhangende Fragen interessiert, 
erhalt man spater in nicht geringem Ausmasse Gelegenheit, die 
Kinder schon wahrend des ersten Lebensjahres oder bald nach 
demselben zu untersuchen und spater die Entwicklung derselben 
mit Riicksicht auf die vorbeugende Zahnpflege und Zahnbehand- 
lung zu verfolgen. Diese Kinder werden dann regelmassig in der 
iiblichen Sprechstunde des Kinderarztes fiir tiberwiesene Kinder 
untersucht. 

Schliesslich halt der Kinderarzt des Instituts jahrlich eine 
Reihe von Vorlesungen ftir die zuktinftigen Kinderzahnarzte. (Im 
Institut sind nur approbierte Zahnarzte beschaftigt, welche ihre 
Ausbildung in der Kinderzahnpflege als eine Erganzung des absol- 
vieren Zahnarzteexamens erhalten). Dabei werden allgemein- 
medizinische Probleme beriihrt, welche in diesem Zusammenhang 
von Interesse sind, wie Stoffwehselverhaltnisse wahrend der 
Graviditat und gewisse Stoffwechselkrankheiten, eine Reihe von 
speziellen Krankheiten des Kindesalters, wie Rachitis, Tetanie, 
Krankheitszustande von innersekretorischer Art, Avitaminosen, 
gewisse ansteckende Krankheiten wie akute Infektionen der Luft- 
wege, Tbe und Lues usw. Ferner werden einige Vorlesungen iiber 
Ernahrungsphysiologie gehalten, mit besonderer Beziehung zu den 
Verhaltnissen des Kindesalters, und auch ein gewisser Unterricht 
iiber die psychische Entwicklung der Kinder und die Psycho- 
pathologie des Kindesalters. Wir finden, dass es von der aller- 
gréssten Bedeutung ist, dass die zukiinftigen Kinderzahnarzte eine 
méglichst gute Orientierung hinsichtlich der Psychologie des Kindes 
geniessen; erst mit einer derartigen Grundlage zum Weiterbauen 
kann man erwarten, dass der Kinderzahnarzt bei seiner verant- 
wortungsvollen Tatigkeit die bestméglichen Resultate erzielt. 
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Wo Zahnarzte zur Kinderzahnpflege ausgebildet werden und 
wo Kinder Zahnbehandlung erhalten, da hat der Padiater ein: 
besonders wichtige Aufgabe. Aus dem hier iiber diese Arbeits- 
aufgaben angefiihrten geht hervor, wie bedeutungsvoll es ist, dass 
eine intime Zusammenarbeit zwischen Padiatern und Odontologen 
in die Wege geleitet wird. Ohne eine solche gut organisierte Zu- 
sammenarbeit entspricht die Kinderzahnpflege nicht neuzeitlichen, 
berechtigten Anspriichen. 
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Aus der Padiatrischen Klinik Chef Prof. I. Thorling und der Medizi- 
nischen Klinik Chef Prof. G. Bergmark des Universitatskrankenhauses 
in Uppsala. 


Experimentelle Untersuchungen iiber Periarteriitis 
nodosa (Uberimpfung von zwei intra vitam diagnosti- 
zierten Fallen auf Meerschweinchen). 


Von 


GILLIS HERLITZ. 


Seitdem ich 1930 in dieser Zeitschrift drei Falle von Peri- 
arteriitis nodosa (P. n.) veréffentlicht habe, hatte ich Gelegenheit, 
zwei weitere Falle der Krankheit bei Erwachsenen zu beobachten. 
Da diese beiden FaAlle bereits intra vitam diagnostiziert wurden, 
konnte ich auch die Versuche, die Krankheit auf Meerschweinchen 
zu tbertragen, wiederholen, welche erfolgreich von v. Hann i. J. 
1920 ausgefiihrt worden sind. Allerdings hat v. Hann’s Deutung 
der mikroskopischen Bilder mancherlei Kritik erfahren, speziell 
seitens Lemke 1923, und die Auffassung, dass die Krankheit spezi- 
fisch infektiéds bedingt ist, hat trotz v. Hann’s Arbeit jetzt nicht 
allzu viele Vertreter, aber da sich die Gelegenheit, die umstrittenen 
Versuche zu wiederholen, nur dusserst selten bietet, will ich nach- 
stehend kurz iiber meine Impfungsresultate berichten. 

v. Hann erzielte die reichlichsten und ausgesprochensten Gefass- 
veranderungen — auf die er seine Ansicht iiber die Pathogenese 
der Krankheit griindete — bei den beiden Meerschweinchen, denen 
er intraperitoneal 2 cm* Vollblut direkt vom Patienten ein- 
spritzte und die er dann 8 Wochen nach der Impfung tétete. 


Fall I. (Naher beschrieben von Grill und Akesson). 58-jahriger Land- 
arbeiter, der seit den 30er Jahren an Asthma gelitten hatte, aber sonst 
gesund gewesen war. Im Juli 1932 Schmerzen und Gefiihl der Abgestor- 
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benheit in den Unterschenkeln. Im August Aufnahme in das Universi- 
tatskrankenhaus. Damals wies Pat. u.a. folgende Erscheinungen auf 
polynukleare Leukozytose im Blut, hohe Senkungsgeschwindigkeit d 
roten Blutkérperchen, zahlreiche weisse und rote Blutkérperchen ii 
Harnsediment, kalte und geschwollene Unterschenkel. Hierauf allmahlic}, 
Neuritissymptome seitens des einen Armes (Radialisparese), Gelenk 
schmerzen und hohes Fieber. Wegen der Symptomkombination Sepsis 
schlaffe Lahmung (siehe Herlitz 1930) wurde speziell nach subkutane 
Knétchen geforscht, und am 9. 12. wurden auch solche an den untere 
Extremitaten angetroffen. Pat. hatte an demselben Tage einen Schiitte! 
frost mit hoher Temperaturzacke. Einige der Knétchen wurden exstii 
piert, und die pathologisch-anatomische Diagnose lautete: typische P. 1 
— Im Juni 1933 wurde Pat. etwas gebessert entlassen. 


Am 10. 12. spritzte ich in Ubereinstimmung mit v. Hann’ 
Versuchen zwei Meerschweinchen (Nr. 1 und 2) intraperitoneal j 
2 cm*® Vollblut von dem Patienten ein, das durch Venenpunktio: 
gewonnen worden war. Ausserdem wurden an demselben Tag 
zwei anderen Meerschweinchen (Nr. 3 und 4) intraperitoneal j 
2 cm® Blutserum vom Patienten injiziert. — Die mikroskopisch 
Untersuchung der Meerschweinchenorgane erfolgte im Patholo- 
gischen Institut in Uppsala. 

Meerschweinchen Nr. 1 starb spontan am 15. 2. 1933. Herz, 
Leber, Milz, Nebennieren und Nieren wurden zu mikroskopische 
Untersuchung herausgenommen. Das Herz zeigte ausgesprochen: 
perikarditische Veranderungen mit eitrig-fibrinédsen Auflagerungen 
Die Leber wies intensive Fettinfiltration auf, und in der Mil: 
waren die Follikel von einer Zone umgeben, in der das Gewel 
hyalinisiert zu sein schien. Die Nieren zeigten hier und da klein: 
Blutungen. Nirgends Veranderungen, die auf P. n. deuteten. 

Meerschweinchen Nr. 2, welches bis dahin keine Krankheits- 
zeichen aufgewiesen hatte, erhielt am 17. 2. 1933 erneut ein 
intraperitoneale Einspritzung, diesmal 2 cm* Blutserum von dem 
selben Patienten. Am 16. 4. bekam es akute Diarrhéen und star! 
am gleichen Tage. Herz, Lungen, Leber, Milz und Nieren wurde: 
zu mikroskopischer Untersuchung entnommen. In der Lebe: 
wurde eine ungleichmassig iiber die Lobuli verbreitete Fettinfilt- 
ration beobachtet, die iibrigen Organe waren ohne Verande 
rungen. Nirgends Zeichen von P. n. 
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Meerschweinchen Nr. 3 starb spontan am 28. 1. 1933. Herz, 
Milz und Nieren wurden mikroskopisch untersucht. Abgesehen 
von einer purulenten Perikarditis und einer Splenitis waren die 
Organe ohne Veranderungen. Nirgends Zeichen von P. n. 

Meerschweinchen Nr. 4 wurde am 10. 2. getétet. Herz, Milz, 
Leber und Nieren wurden mikroskopisch untersucht. Nirgends 
Zeichen von P. n. 

Fall II. 59-jahriger Bauer, friiher gesund. Seit Oktober1934 Schmerzen 
und Gefiihl der Abgestorbenheit in Beinen und Armen. Am 24, 12. 1934 
Aufnahme in die Universitatsklinik. Damals Hautblutungen,  poly- 
nukleare Leukozytose im Blut, weisse und rote Blutkérperchen im Harn- 
sediment sowie Paresen und Sensibilitatsstérungen in Unterarmen und 
Unterschenkeln. Auch hier bestand die Symptomkombination Sepsis- 
schlaffe Lahmung, und nach einiger Zeit wurden auch subkutane Knotchen 
am Bauch angetroffen. Man nahm Probeexzision vor, und die pathologisch- 
anatomische Diagnose lautete wie im vorigen Fall: typische P. n. — Im 
Juli 1935 wurde Pat. gebessert entlassen und war laut Angabe Anfang 
1939 gesund, litt aber an Asthma. 


Am 17. 1. 1935 spritzte ich zwei Meerschweinchen (Nr. 5 und 6) 
intraperitoneal je 2 cm*® Vollblut von dem Patienten ein, das durch 
Venenpunktion gewonnen worden war. 

Meerschweinchen Nr. 5 ging spontan am 16. 2. zugrunde. 
Herz, Lungen und Nieren wurden mikroskopisch untersucht. In 
den Lungen wurden multiple, eitrige Bronchopneumonien fest- 
gestellt. In den Nieren und im Herzen keine pathologischen Ver- 
anderungen und nirgends etwas, was auf P.n. gedeutet hatte. 

Meerschweinchen Nr. 6 wurde am 19. 3. getétet. Herz, Leber, 
Milz und Nieren wurden mikroskopisch untersucht. Nirgends 
Veranderungen, die auf P.n. deuteten. 


Es ist mir also bei diesen Impfungsversuchen, die nach v. Hann’s 
Methodik ausgefiihrt wurden, nicht gelungen, die Resultate zu 
erzielen, die dieser Forscher bei Versuchen, Periarteriitis nodosa 
vom Menschen auf Meerschweinchen zu iibertragen, erhalten hat. 
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Aus der Chirurgischen Abteilung des Kinderkrankenhauses der Kron- 
prinzessin Lovisa. Stellvertretender Chefarzt Dr. J. Hindmarsh. 


Zur Frage der Behandlung der Darminvaginationen im 
Kindesalter. 


Von 


JAMES HINDMARSH und SIGFRID ABERG. 


Die von Ohlsson und Pallin im Jahre 1927 vorgeschlagene un- 
blutige Reposition mittels Kontrasteinlaufs unter dem Durch- 
leuchtungsschirm bedeutete inbezug auf die Behandlung der 
Darminvaginationen im Kindesalter einen grossen Fortschritt. In 
vielen Fallen, wo friiher ein operativer Eingriff notwendig geworden 
ware, gelingt es jetzt, die Invagination vollstandig zu reponieren. 
Selbstredend hat man auch in jeder Weise versucht eine Technik 
(Einlauf unter hohem Druck, Wiederholung des Versuchs, manuelle 
Unterstiitzung der Reposition ev. in Narkose usw.) auszubilden, 
die eine vollstandige und sichere, réntgenologisch und klinisch 
feststellbare Desinvagination ergeben sollte. Es versteht sich von 
selbst und zeigt sich auch in der Praxis, dass immer eine gewisse 
Zahl von »Versagern» vorkommen wird, die dem Chirurgen zuge- 
fiihrt werden miissen. Das gleiche gilt natiirlich auch von den 
selteneren reinen Diinndarminvaginationen, die sich oft der rént- 
genologischen Behandlung und Kontrolle entziehen. 

Wenn sich auch mit einer nach den oben angedeuteten Richt- 
linien durchgefiihrten Technik die Zahl der Operationsfalle be- 
deutend vermindern liess, so diirfte doch manchenorts, schon ehe 
die Méglichkeiten der Réntgenreposition erschépft sind, zur 
chirurgischen Reposition gegriffen werden. Dies geschieht aus 
mehreren Griinden. In gewissen Fallen, wo man gangranése Darm- 
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veranderungen erwarten muss, kann es einem widerstreben, »blind- 
lings» zu handeln. Selbst nach anscheinend gelungener Réntgen- 
reposition gibt das Réntgenbild des vielleicht nur 6dematés ge- 
schwollenen Darmes keine vollige Klarheit tiber das Ergebnis. 
Die allzu weit getriebene konservative Behandlung bedeutet fiir 
den oft recht schwer angegriffenen Patienten nicht selten eine 
weitere so starke Belastung, dass es fraglich ist, ob das Gefahr- 
moment hierbei nicht ebenso gross ist, wie bei einer mit der ric})- 
tigen Technik und den heutigen Narkoseméglichkeiten durc})- 
gefiihrten Operation. Es lasst sich namlich nicht verleugnen, 
dass die Operationsgefahr heutzutage viel geringer ist, als sie « 

zur Zeit der Ejinfiihrung der unblutigen Reposition war. D 

Erfahrungen der letzten Jahre iiber die kombinierte Avertin-Stict- 
oxydulnarkose, wie sie u. a. von Kéhler in den Verhandlungen 

Schwedischen Chirurgenvereins 1938 beschrieben sind, zeigk 

namlich, dass die Operationssterblichkeit bei Kindern jedenfal! 

nicht grésser ist als bei Erwachsenen. 

Im Kinderkrankenhause der Kronprinzessin Lovisa sind wi 
seit 1935 konsequent nach den zuletzt erwahnten Grundsatzen 
verfahren. In den Jahren 1930—1934 (die in unserer nachstehende: 
Darstellung mit aufgenommen sind) kam eine energische Réntgen 
reposition zur Verwendung, indem im Laufe von 2—3 Stunde: 
wiederholte Versuche einer vollstandigen Desinvagination voi 
vorgenommen wurden. Narkose wurde nicht verwendet. De 
Bariumeinlauf wurde von etwa 1.5 m. Hohe gegeben und der Repo 
sitionsversuch durch Kneten unterstiitzt. Die Erfahrungen waren 
nicht besonders gut, und z.z. versuchen wir ohne Anwendun 
grésserer Gewalt héchstens 20—30 Minuten lang mit dem Kon 
trasteinlauf zurechtzukommen, worauf in der Mehrzahl der Fall: 
sofort zur Laparotomie geschritten wird. Da wir mit dieser - 
kombinierten — Methode iiberaus gute Ergebnisse erzielten, habe 
wir es fiir angebracht gehalten, etwas naher iiber das Material z1 
berichten. 


1 Eine eingehendere Kasuistik soll spater in den Acta _ chirurgic 
scandinavica erscheinen. 


Material. 


In dieser Zusammenstellung sind simtliche Falle von Invagi- 
nation im Kindesalter mit aufgenommen worden, die in den 10 
Jahren 1930—April 1939 in der Abteilung zur Aufnahme gelangten. 

Fiir die gesamte Zeitspanne betragt die Zahl der Falle 66. Die 
Verteilung der Falle auf die verschiedenen Jahre geht aus Tabelle 
I hervor. Von den Fallen sind 53 mannlichen und 13 weiblichen 
Geschlechts. Der jiingste Patient war 3 Wochen alt, der Alteste 
12 Jahre. 


TABELLE I. 


Verteilung der Falle auf die verschiedenen Jahre 


Gesamtzahl der Falle Gestorben 


Nach der Krankheitsdauer bei der Aufnahme wurden die Falle 


in perakute (héchstens 24 Stunden), akute (1—3 Tage) und sub- 
akute (3—7 Tage) eingeteilt. Nach dieser Einteilung ergibt sich 
folgende Verteilung der Falle: 


Perakute FaAlle 
Akute » 
Subakute » 


Gesamtzahl 
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Jahr 
| 
1930 4 | 1 
7 | 2 
2 | 
1938 9 | 1 
|Gesamtzahl ............| 66 | 5 | 
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Falle von sog. chronischer Invagination mit einer Dauer von 
iiber 7 Tagen sind nicht vorgekommen. 

51 Falle sind als sog. reine ileozdkale Invaginationen bezeichne| 
worden. Invaginatio ileocolica kam 10mal vor und doppelte 
Invagination 3mal. 2 Falle waren reine Diinndarminvaginationen, 
die vom Meckel’schen Divertikel ausgegangen waren. 

Ohne naher auf die Symptomatologie einzugehen, verweisen 
wir auf Tabelle II, wo die Kardinalsymptome (Erbrechen, Baucli- 
schmerzen oder blutige Stiihle in der Anamnese sowie das Vor- 
handensein eines palpablen Bauchtumors oder von Blut bei de 
Untersuchung per rectum bei der Aufnahme) verzeichnet sind. 
Das Allgemeinbefinden war zumeist angegriffen und ist neben 
einer verdachtigen Anamnese oft das einzige gewesen, was di: 
R6éntgenuntersuchung veranlasste. Das klassische Bild der ober 
erwahnten Kardinalsymptome (neben positivem Réntgenbefund) 
lag nur in 16 Fallen vor. Aus der Tabelle geht hervor, dass Er- 
brechen und Bauchschmerzen in so gut wie samtlichen Fallen 
vorkamen. Ein palpabler Bauchtumor wurde in knapp der Halft: 
der Falle verzeichnet. Es ist wahrscheinlich, dass diese Zah 
bedeutend grésser ausgefallen ware, wenn die Untersuchung in de: 
Narkose vorgenommen worden ware. Diese gequalten und oft 
sehr angegriffenen Patienten sind im wachen Zustande sehr schwe 
zu untersuchen. 


TABELLE II. 


Krankheitssymptome und -dauer 


| Klassisches 


Blut per 
, Palpabler| Bild: Er- 
Krankheits-| Anzahl | Erbre- | Bauch- rectum 


dauer Falle chen |schmerzen} (blutige 
| Stihle) Blut, Tumor 


| <12 St. | 22(1) | 22(1) | 19 (1) | 15 (1) 
112-24 St. | 17 (1) | 17(1) | 16(1) | 14 (1) 
1— 3 Tage] 20(3) | 18(3)| 17(2) | 17 | 
Gesamtzahl| 66 (5) | 63(5) | 58 (4) | 48 (5) | 28 (1) 16 (1) 


| 6 


= gestorben. 
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Abgang von Blut per rectum stellt ja ein fiir die Angehérigen 
héchst beunruhigendes Symptom dar, das in der Kinderpraxis 
oft ein Friihsymptom ist, indem der Dickdarm in den allermeisten 
Fallen in die Invagination mit einbezogen ist. Wie aus Tabelle III 
hervorgeht, zeigt es sich denn auch, dass von den 48 Patienten, 
die Blutabgang per rectum aufwiesen, 2/3 schon innerhalb von 
sechs Stunden nach dem ersten Auftreten der Krankheitssymp- 
tome in die Klinik eingeliefert worden ‘varen. 


TABELLE III. 


Abgang von Blut per rectum 


Teilweise 
réntgen- | Operiert | Geheilt |Gestorben 
reponiert 


'Dauer vor d.| Anzahl Réntgen- 
| Aufnahme reposition 


Héchstens 
6 St. 
6—12 St. 
12—24 St. 
1— 3 Tage 
> 3 Tage 


Gesamtzahl| 


Behandlung. 


Der Patient wird bei der Einlieferung in die Abteilung sofort 
in der Réntgenabteilung in Behandlung genommen. Der Einlauf 
wird, wie schon oben erwahnt, unter verhaltnismassig geringem 
Druck verabfolgt. Im grossen ganzen kommt kein stdrkerer Druck 
zur Verwendung als bei gewéhnlichen Kontrasteinldufen. In Aus- 
nahmefallen mit verhaltnismassig kurzer Krankheitsdauer und 
anscheinend gutem Kraftezustand des Patienten wurde versucht, 
mit einem Druck von bis 1 m (jedoch nur ganz kurze Zeit) ein 
Ergebnis zu erzwingen. 

Kinder in den ersten zwei Lebensmonaten wurden in 6rtlicher 
Betaubung, eventuell unter Zugabe einer leichten Athernarkose, 
operiert, die iibrigen in den letzten Jahren in Avertinbasisnarkose 
+ Stickoxydul (und eventuell Ather). Dadurch, dass ein Teil 


12 Tage nach Beginn der Blutung. 


| 
33 | 11 18 22 32 1 | 
5 3 5 2 3 | 
4 2 1 | 2 { — | 
6 | 13 5 1 | 
14 27 | 34 43 5 
j 
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der Reposition vor der Operation vorgenommen wurde, ist man in 
der Mehrzahl der Faille mit einem sehr kleinen Schnitt zurechtge- 
kommen — es hat sich herausgestellt, dass in so gut wie allen Fallen 
der gewoéhnliche Wechselschnitt nach Mc Burney ausreichte, ohn 
dass er verlangert zu werden brauchte. Wir halten es fiir seh: 
vorteilhaft, diesen Schnitt zu verwenden. Bei den grossen Langs- 
schnitten wird oft ein bedeutender Teil der Operationszeit durch 
Manipulationen an den hervorquellenden Diinndarmschlingen und 
dem Oment in Anspruch genommen. Der Operationsschock wird 
durch méglichst geringe Eventration bedeutend vermindert. Es 
hat sich ja auch gezeigt, dass die Heilung per primam bei einem 
Wechselschnitt sicherer stattfindet als bei den leicht aufplatzende: 
Langsschnitten. 

Die Patienten sind denn auch so gut wie immer in gutem Zu- 
stande vom Operationstisch gekommen, und wenn zu intravendéser 
Dauerinfusion gegriffen wurde, so geschah dies zumeist wegen 
angegriffenen Kraftezustandes schon vor der Operation, Wasser- 
verarmung durch Erbrechen usw. 


Ergebnisse. 


Uberblickt man das gesamte Material, so ergeben sich folgend: 
Resultate: 

Von den 66 ins Krankenhaus eingelieferten Fallen wurden 57 
ersterhand einem Versuch zur Réntgenreposition unterworfen 
Von ihnen wurden 18 wahrend der Durchleuchtung vollstandig 
reponiert. In 35 Fallen gelang es, das Invaginat teilweise zuriick- 
zuschieben, wahrend 4 Faille auf diese Behandlung nicht an 
sprachen. Die letztgenannten 39 Patienten wurden alle operiert. 
An weiteren 9 Kranken wurden aus verschiedenen Griinden 
(schlechter Kraftezustand, Fehldiagnose oder Diinndarminvagi- 
nation) keine Repositionsversuche vorgenommen, sondern direk' 
zur Operation geschritten. Keiner dieser letztgenannten ist ge- 
storben. 

Die Gesamtmortalitat (5 Todesfdlle) betragt 7.6 %. 


TABELLE IV. 
1930—1934 
Gruppe 1 


Réntgenreposition 


Art des 
Falles | Gesamt- ,. | neg. Er- 
vollstand.| unvollst. gebnis 


Operiert 


perakut ..| 3 | 9 (2) 
8 (2) 
jsubakut....| 1 


| Gesamtzahl| 24 (4) | | 18 (4) 


TABELLE V. 


1935—-April 1939 
Gruppe 2 


Réntgenreposition 

Art des Gesamt- | ” 
5 | | Ges i . Er- 
Falles zahl | Gesamt vollstand.| unvollst. | "°8 Er 


Operiert 


zahl gebnis 


|perakut .. 26 | 15 
10 (1) | | 6 10 (1) 
5 


| 
| Gesamtzahl| 42 (1) | | | 30 (4) | 


In den Tabellen IV und V sind die Behandlungsresultate aus 
den zwei Zeitspannen, in denen die Behandlung nach verschie- 
denen Grundsatzen durchgefiihrt wurde, gesondert betrachtet: 
1930—1934 (Gruppe 1), wo in erster Linie die definitive Réntgen- 
reposition angestrebt und nur im Notfalle zur Operation mittels 
gewohnlichen Laparotomieschnittes gegriffen wurde, und 1935— 
1939 (Gruppe 2), wo konsequent die kombinierte Methode mit dem 
Wechselschnitt durchgefiihrt wurde. 

Es stellt sich vorerst heraus, dass man in der ersten Zeitspanne 
trotz der energischeren Réntgenreposition sogar 6fter (in 18 Fallen 
von 24) zur Operation greifen musste, als in der Zeit der kombi- 
nierten Reposition, wo 30 von 42 Fallen operiert wurden. 

10 
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In der ersten Gruppe sind 4 Todesfalle vorgekommen, was eine: 
Mortalitat von 16.7 %, entspricht, wahrend in der zweiten Grupp: 
nur 1 Todesfall verzeichnet ist, also eine Sterblichkeit von 2.4 °, 
Die tédlich verlaufenden Falle waren alle Knaben. — Obst (Er- 
gebnisse der Chirurgie und Orthopadie, Bd. 30, 1937) gibt in eine: 
grésseren Zusammenstellung aus dem Schrifttum fiir die unblutig: 
Desinvagination (163 Falle) eine Mortalitaét von 11 % an und fii 
die ausschliesslich operative Behandlung (949 Falle) eine Mor- 
talitat von 28.5 %. 


Samtliche Gestorbenen waren operiert worden, und alle Todesfall: 
traten im Anschluss an den Eingriff ein (in 1—3 Tagen). Der einzig 
Todesfall in der zweiten Gruppe betraf ein 3 Wochen altes Kind mit 
tagiger Anamnese. Es wurde ein Kontrasteinlauf gegeben, und bei einen 
vorsichtigen Versuch, festzustellen, ob das Invaginat verschieblich sei 
enstand eine Perforation des Kolon. Es wurde eine Laparotomie gemacht 
wobei man ausgedehnte gangranése Veradnderungen des Colon ascendens 
und in der Bauchhéhle Kontrastmittel und Stuhl fand. Der Fall diirft: 
als von Anfang an desolat zu bezeichnen sein, da der schwer angegriffen: 
Patient eine Darmresektion unter allen Umstanden nicht iiberlebt hatt: 


Die gréssere Sterblichkeit in der ersten Gruppe scheint uns dic 
Vermutung nahezulegen, dass diese Patienten, die nach auf dem 
Réntgentische vorgenommenen, langdauernden und fiir den 
Kranken angreifenden Repositionsversuchen zur Operation kom- 
men, schlechtere Voraussetzungen haben, einen chirurgischen 
Eingriff zu iiberstehen, als die Falle der zweiten Gruppe. Wie 
oben angedeutet, bot die kombinierte Methode ausserdem in de 
Mehrzahl der Falle den Vorteil, dass man nur einen ganz kleinen 
Operationsschnitt (Wechselschnitt) anzulegen brauchte. 

Es lasst sich vielleicht nicht ausschliessen, dass ausserdem 
gewisse andere Verhaltnisse (Verbesserungen der Narkosetechnik 
und der Nachbehandlung) fiir die besseren Ergebnisse der letzten 
Jahre eine gewisse Rolle gespielt haben kénnen. Die Avertin- 
narkose wurde im Jahre 1933 in der Abteilung eingefiihrt und die 
kombinierte Avertin-Stickoxydul-Athernarkose im Jahre 1936. 
In den letzten Jahren ist ausserdem in bedeutend grésserem Aus- 
masse parenterale Fliissigkeitszufuhr (subkutan oder in Gestalt 
intravenéser Dauertropfinfusion) gegeben worden. 
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Natiirlich ergibt sich bei der in den letzten Jahren verwendeten 
Réntgenmethodik eine gewisse Zahl von Fallen, bei denen mit 
dem Kontrasteinlauf iiberhaupt keine therapeutische Wirkung 
erreicht wird. Sie betragen in unserer Statistik 4 von 36 Fallen: 
Nichtsdestoweniger gelang es in samtlichen Fallen, mit dem Wech- 
selschnitt zurechtzukommen. 


In einem Faille, wo man das Invaginat per rectum tasten konnte und 
der Kraftezustand des Patienten die Réntgenreposition zu kontraindizieren 
schien, erwies es sich als unméglich, mit dem Wechselschnitt zum Ziele 
zu kommen, da es nicht gelang, die Kuppe des Invaginats zu fassen. 
Nun wurde wdhrend der Operation, nachdem man festgestellt hatte, dass 
keine ernsteren Kreislaufstérungen vorlagen, mit Hilfe eines Wassereinlaufs 
unter hohem Druck die Reposition herbeigefiihrt, worauf der Engriff in ge- 
wohnlicher Weise ohne Verlangern des Schnittes durchgefiihrt werden 
konnte. 


In der ersten Gruppe gelang die vollstandige Reposition mittels 
Kontrasteinlaufs in 6 und die partielle Reposition in 15 von 21 
in der Réntgenabteilung behandelten Fallen. In der zweiten 
Gruppe erscheinen die Ergebnisse merkwiirdigerweise eher besser: 
von 36 Fallen wurden 12 vollstindig und 20 teilweise reponiert. 
Dies dirfte wohl kaum fir die gewaltsame Réntgenreposition 
sprechen, wie sie von mancher Seite noch immer empfohlen wird. 


Die Frage von der besten Behandlungsmethode der Darmin- 
vagination scheint bei weitem nicht gelést. Es wird noch immer 
von mancher Seite behauptet, dass die ausschliesslich operative 
Behandlung die besten und sichersten Resultate gibt, wahrend 
auch die um jeden Preis erzwungene Reposition mit dem Kon- 
trasteinlauf ihre ebenso eifrigen Fiirsprecher hat. Unser Material 
ist ja verhaltnismassig klein, aber es scheint uns ganz deutlich 
darauf hinzuweisen, dass hier ein Zwischending die giinstigsten 
Resultate gibt, wenn es sich um Kinder handelt. Durch Ver- 
wendung beider Behandlungsmethoden kann man in einer gewissen, 
und zwar einer ziemlich grossen, Anzahl von Fallen selbst bei 
schonend ausgefiihrter Réntgenreposition die Operation ver- 
meiden. Durch die Vorbehandlung mit dem Kontrasteinlauf lasst 
sich der operative Eingriff in der Mehrzahl der Falle durch einen 
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einfachen Wechselschnitt ausfiihren. Es scheint uns vieles dafiir 
zu sprechen, dass dieser kombinierte Eingriff, wenn er in der 
oben beschriebenen Weise ausgefiihrt wird, schonender oder 
jedenfalls nicht angreifender ist als einerseits gewaltsame Réntgen- 
manipulationen, denen eventuell doch noch eine Operation folgen 
muss, und andrerseits eine Laparotomie, deren Ausdehnung sich 
ohne Zuhilfenahme des auch in diagnostischer Hinsicht wert- 
vollen Kontrasteinlaufs schwer beurteilen lasst. Zu guter Letz! 
wollen wir noch einmal betonen, dass diese Frage, wie iiberhaupt 
alle operativen Eingriffe an Jugendlichen, im Hinblick auf d 

Fortschritte der letzten Jahre auf dem Gebiete der Betaubungs- 


technik beurteilt werden muss. 
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From the Pediatric Clinic of »Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt», 
Stockholm. Chief-Physician Professor A. Lichtenstein. 


On so-called interposition of the colon. 
Observation of a 3 years old child. 
By 


KURT G:SON KAIJSER. 


With interposition of the colon is meant the state, when part 
of the colon has made its way between the diaphragm and the 
upper surface of the liver. This anomaly was already known before 
the existence of roentgenology, the diagnosis therefore in some 
cases must have been doubtful, in others on the contrary it could 
even at that time be verified, namely at the necropsy. 

Nowadays the diagnosis of the interposition of the colon is 
likely to be made by X-ray-examination and most cases are apt 
to be discovered more by chance than by conscientiqus search. 
In some cases the discovery of this exceptional loan of the 
colon may render a satisfactory explanation of diffuse |abdominal 
pains having lasted for years. In other cases, however, for instance 
by general thoracal examination with the fluoroscope of patients 
in a sanatorium this variation can be found in patients without 
any abdominal pains whatever and to whom this little anomaly 
is quite unknown. ] 

On account of the different degrees of subjective disturbance 
which an interposition of the colon evidently can cause, it ought 
to be said that the location of the colon has tendency to vary, 
so that the interposing part of the colon sometimes is in its usual 
place in the abdominal cavity and sometimes is interposed. There 
are however several cases published, in which the interposed part 
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of the colon for a long time has been fixed under the diaphragm. 
In these cases it has usually been a question of simultaneous loca! 
or diffuse peritonitis. 

The presence of the interposition of the colon in adults is no! 
freequent though it cannot be said to be altogether exceptional. 
Several descriptions of single as well as collected cases and also 
monographs of the disease are published. Among the latter 
work by Chilaiditi may be referred to, who has made an extensi, 
analysis of the interposition of the colon, its genesis and symptom: 
We therefore often find the »disease» in the literature describe 
under the name of »Chilaiditis symptom». 

As mentioned previously there are several cases described i 
adults; on the other hand only a few cases of interposition of th 
colon in children are described. In the detailed roentgenologic: 
handbooks the anomaly is discussed, but nothing is mentione 
as to its frequency in different ages. The short casuistics referre: 
to above give prominence to the extreme rarity of the anomaly 
in childhood. Thus Windorjfer, who himself gives a report on th 
anomaly in an 8 years old girl, writes in 1938: »In der kinderarzt 
lichen Literatur finden sich jedoch keine derartigen Beobach- 
tungen». In the same year Behrens writes: »Soweit mir die Literatu: 
zugangig war, konnte ich keine Angaben von Darmzwischenlage- 
rungen beim Kinder oder Saugling finden.» 

On account of the general idea of the non-existence or at leas! 
of the great rarity of interposition of the colon in childhood and 
especially in the first years of life I consider that publishing ou: 
case might be of some interest and value. 

Attempts to solve the question of the genesis of colondisloca 
tion have not been lacking, but an agreement of opinion in thi 
matter seems to be missing. Attention is called to the possibility 
of the liver for some reason sliding backwards and thus increasing 
the chances for variations in the position of the colon. 

In addition to this alteration several authors point out that 
the anomaly appears in patients who having suffered a great and 
rapid loss of body-weight, get slack abdominal walls, diminished 
intra-abdominal pressure and a general enteroptosis. In thes 
patients the liver might be easily dislocated downwards and leav: 
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free passage between itself and the diaphragm, all the more as 
the liver itself by great loss of weight decreases in volume. Those 
authors who agree with this theory of genesis have described the 
symptom under the name of hepatoptosis with interposition or 
only hepatoptosis or, thirdly, dystopia of the liver. 

Other authors mean that the main explanation of the genesis 
of the interposition is that by the presence of a local peritonitis 
associated to an ventricular ulcer or similar disease the liver is 
dislocated from its normal place by an atrophy and traction of 
its mesenteric ligaments, particularly ligamentum falciforme, thus 
making space for the colon. On the other hand there are authors 
who emphasize that the so-called ligaments of the liver are in 
reality only rather thin folds of the peritoneum, probably of minor 
importance in regard to the explanation of the dislocation of the 
liver. 

Finally some investigators think the explanation might be 
connected with the tension of the diaphragm. Reports have been 
set forth on the occurance of an interposition of the colon in near 
connection with rightsided phrenicoexeresis. Other authors, how- 
ever, particularly Roloff who has written an extensiv work about 
phrenicoexeresis, hold forth that the frequency of interposition 
of the colon in these cases is strikingly rare. 

With regard to these different attempts to explain the genesis 
of the anomaly, it is considerably more interesting to point out 
that the case described here refers to a fully healthy, well-shaped, 
well-nourished boy, who has recently won a prize as model-child 
in a great competition for »the most well-managed child». 

In most of the cases described emphasis is put on the fact 
that the interposed part of the colon is a particularly long loop of 
the colon and supplied with an obviously lengthy mesentery. 

In some cases the patients have had no trouble whatever on 
account of their anomaly; in others however, descriptions are 
made of periodical abdominal pains often appearing in connection 
with the meals or at other times disappearing completely. This 
last state agrees weli with the fact that the interposition has at 
times quite vanished, which easily can be proved by X-rayexa- 
mination, most simply by a barium-enema. 


Fig. 1. 


The case to which I referred above has been nursed at the »Kron 
prinsessan Lovisas Vardanstalt» November 1938 (no. 1006/38) and appeared 
as follows: 

A boy aged 3 years and 3 months was admitted to the clinic in orde: 
to get an investigation of his lungs, before the family went to live in the 
country. (The mother has phtiseophobia). His weight at birth was 4.670 
grammes and he has developed quite normally. The patient has a brother 
some years older, who is quite healthy. Except a bilateral suppurative 
otitis media when he was 2 years old, the patient has always been in good 
health. 

The mother, however, relates when especially asked for symptoms 
from the patient’s digestion, that since about a year he has had rather 
abundant stools, anyhow with regular evacuation once a day. She cannot 
remember the boy having complained of permanent or periodical pains 
in his stomach. 

Investigating him we find a boy, well-developed, well-nourished and 
in a general state of god health. No signs of rachitis. No signs of disease 
in the lungs. Heart: Over the base a short, soft systolic murmur, 
diminishing somewhat but not vanishing when the patient is sitting. 
The electro-cardiogram is quite normal. The abdomen is in its upper part 
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Fig. 2. 


moderately distended; percussion on this place gives a distinct tympanitic 
sound. 

On a new examination a few days later these symptoms from 
the abdomen have diminished considerably. 

Immediately below the abdomino-thoracic arch on the right side the 
liver is felt with an even, firm edge. 

The rest of the investigation of the boy showed absolutely normal 
conditions of the nervous system, the mouth, the pharynx, the blood and 
the urine. The Mantoux test with 0.1 mg tuberculin was negative. 

In order to complete the state of his lungs an X-ray-examination 
was made, and thus to our surprise an interposition of the colon was 
found. Dr. H. Sahlstedt delivers the following report of the result: Normal 
respiratory excursions of the right and left parts of the diaphragm. Slight 
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Fig. 3. 


Colon, filled with barium-enema. 


hilus-shadow of the left lung. No shadowing of the lung-fields. The colon 
is interposed between the liver and the right part of the diaphragm (see 
fig. 1 and fig. 2). 

On account of the discovery of this interposition of the colon we madé 
a new X-ray-examination 3 days later, this time with a barium-enema 
The colon was then not interposed between the diaphragm and the liver. 

The following obervation was made: The barium-enema went in easily 
and filled the entire colon. The hepatic flexure, however, is rather long 
and winding. In other respects no changes visible (see fig. 3). 

It would be very interesting to observe this boy in the future 
by repeated X-ray-examinations. 
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Summary. 


A boy, three years old, healthy and well-developed, who was 
by chance X-ray-examined, showed a typical interposition of the 
colon between the right part of the diaphragm and the liver. 
At a new X-ray-examination with a barium-enema 3 days later 
the interposition had disappeared. On the other hand it was 
evident, that the hepatic flexure was rather long and winding. 

Of remarkable interest in this case is the low age of the patient, 
as the occurence of this symptom i a child so young as 3 years 
must be considered as an extremely rare incident. 

Furthermore it is of value to point out, with regard to the 
different theories of the genesis of the interposition, that this 
patient was well-developed and well-nourished, consequently 
showing no signs of heavy loss of body-weight, general enterop- 
tosis, hepatoptosis or reduced tonus of the diaphragm. 
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From the Pediatric University Clinic, Kronprinsessan Lovisas Vardanstal 
Stockholm Director A. Lichtenstein. 


Sulfapyridine in pneumonia and bronchopneumonia in 
children. 


By 


A. LICHTENSTEIN. 


Since in 1935 Domagk presented his experiences of sulfonamid 
(prontosil) therapy of experimental streptococcal infections scien- 
tists have been at work in all quarters trying to find chemotera- 
peutics against other pathogenic cocci as well. An immense lis! 
of works bearing on the topic of different sulfonamide preparations 
has rapidly appeared. Upon the whole the experiences are favour- 


able, and it seems to be quite a general view that by these prepa- 
rations we have acquired chemoterapeutics of great value against 
various infections caused by different kinds of cocci. 

Among the preparations deriving from the sulfonamide, parti- 
cularly great attention has been attracted to the 2/p-aminoben- 
zenesulfamido/pyridine (sulfapyridine, also named May and 
Baker 693), a preparation produced by May and Baker for treat- 
ment of pneumococcal infections. This remedy was first tried in 
the autumn of 1937. 

After Whitby had shown by experiments with mice that the 
preparation was a powerful remedy against pneumococci of type 
1,7 and 8, and also had some effect upon other types, on the other 
hand that the animal toxicity was small, Evans and Gaisford in 
1938 presented an issue with the treatment of series of 200 cases 
of pneumonia in adults. Every second case was given sulfapyridine 
but not the other half. In the first group the mortality was 8 %, 
in the latter 27 %. 
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Good results with this remedy, especially in adults, have later 
been published from different quarters. Furthermore, some favour- 
able experiences in children have already been described. 

Thus with satisfactory outcome MacColl has treated a small 
number of cases of pneumonia and bronchopneumonia in children. 
Recently Hodes, Stifler, Walker, McCarty and Shirley have 
published series of 71 children — from 4 months to 9 years old — 
suffering from pneumococcus pneumonia, all of which were cured 
by sulfapyridine treatment. 

Since the autumn of 1938 the preparation has been employed 
at the Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt. The following intends 
to render a preliminary report on the issue of our treatment of 
pneumonia and bronchopneumonia in children. 

We have not applied this preparation to every second case 
but to all of them. This is partly due to te fact that our cases 
are not of a competent number to give statistically servicable 
series in a somewhat short time; partly and above all due to the 
auspicious and even enthusiastic reports in the literature having 
reference to the effect of the remedy, just as our own experiences 
in the cases first treated rendered less attractive the deprival of 
an eventual remedy for patients suffering from a severe pneumonia 
to get over their illness. 

The material for this paper consists of 50 children varying 
in age between 4 months and 12 years, 9 months. With regard 
to the results of the clinical and roentgenological examination 
the cases have been divided into two groups as follows: 


1. Lobar pneumonia — 37 cases. 
2. Bronchopneumonia — 13 cases. 


Bacteriologic examination. 


In all the cases bacteriologic examination has been undertaken 
It must hereby be borne in mind that only a few of the children 
have ejected any sputum. Thus in most of the cases the bacterio- 
logic examination has been made from fhroat-tests. Concerning 
the estimation of the results consideration must therefore be taken 
to the possibility of incidental bacteria being found in the throat, 
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that not necessarily have given cause to the lung-illness. In several 
cases growth of different bacteria has also been obtained from 
the throat, as pneumococci, staphylococci and streptococci, hemo- 
lytic as well as anhemolytic. A pure culture of any of these type: 
of bacteria was found in only part of the cases. Finally in som: 
cases no pathogenic bacteria whatever could be shown in th 
secretion from the throat. 


The following table (I) gives the results of the bacteriologi 
examination of the secretion from the throat in our cases. 


TABLE I. 


Bacteriologic examination of the material (throat tests). 


| 
| 


| 
| | Types of pneumococci Strepto- |Staphylo- 


| cocci cocci 
| Group of age —— 
| | | |Inde-| 
0 
|_| | | "|< 
| 1 year 1| | | 74.3 32; 3 42 
| 1—5 years .... 1/3”) 11/11 1 1 
| > 5 years .... 1) 1) | 2} | | 149] 12 | 1] 73 
[3 | 1} 4] 1/3 | 2. is 


1 Throat: the type not determinable; Ears: pure culture of type 7. 

2 In one case from the ear. 

3 In one case: throat: 0 pneumococci, Pleura puncture: type 1. In one 
case: throat: type 1, Pleura puncture: pure culture of staphylococci. 


Dosage. 


As a rule we have administered the preparation per os. Intra- 
muscular injections have been given in some cases. As to the 
dosage we followed to begin with the table suggested by Evans 
and Gaisford (Table II). 

However, we soon realized that it appeared to be advisable 
to continue giving the medicine for a considerably longer time 
than Evans and Gaisford. To this conclusion we were brought 
on mainly by the observation that the infection seemed to flame 
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TABLE II. 
Dosage according to Evans and Gaisford. 


Dosage per day Total dosage | 
| (grammes) (grammes) 


i— 3 months | 0.78 | 
| 


6—24 months usuaily given 5—6) 
3 years 
5 years 


out by ceasing with the medicine too early. For this reason we 
now continue giving the medicine for a longer time, at least in 
severe cases. During the last months we have given such cases 
sulfapyridine for 10—12 days, a prolongation of the time for the 
medical treatment that appears to have had an good effect on the 
course of the illness. 


Clinical course following treatment. 


A critical or rapidly lytic fall of the body temperature is a rule 
shortly after beginning with the medicine. This fall of the body 
temperature occurred in more than half of our cases within 
12—24 hours after beginning the medication. In nearly every 
case the patients showed normal temperature with in 48 hours. 
After 72 hours all the patients were practically afebrile. 

In our cases this fall of body temperature seems to have 
occurred irrespective of which day of the disease the medication began. 
This has led to the fact that the material include a strikingly large 
number of cases where the pneumonia shows a remarkably short 
duration. In one of the cases the pneumonia-fever lasted 1 day, 
in 2 cases 2 day, in 10 cases 3 days. In half of our cases the dura- 
tion of the fever amounted to 5 days at the most. Spontaneously 
passing cases of pneumonias in children with a very short duration 
are certainly met with. Such cases, however, are not common 
according to my experience. 

In most of the cases this primary fall of temperature has 
remained definitively. The temperature may in some cases have 
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been slightly subfebrile for one or two days, but the course of the 
disease appears to have been cut short all at once. 

However, exceptional cases in my series show a rise of tempera- 
ture again after the primary fall and in the further progress either 
a new pneumonia or a pleuritic exudate or a secondary otitis 
was found which have arisen during a proceeding treatment wit), 
sulfapyridine. 

In connection with the fall of temperature a rapid improvemen! 
of the general condition of health and a remission of all the symptom: 
followed in nearly every case. 

The physical changes varied somewhat. In such cases that wer 
treated soon after the disease had begun a rapid regress of the 
physical pneumonia-symptoms was observed. On the contrary 
in certain of the other cases the physical signs of pneumonia hav: 
remained a varying time after the temperature had dropped. 

The roentgenologic changes were similar. In those cases where 
the treatment was applied at an early stage of the disease th 
roentgenologic induration had frequently disappeared in a very 
short time. In somewhat more than half of our cases a more or 
less complete regress could be found by roentgen within 1—®5 
days after the beginning of the treatment. On the other hand in 
those cases, later received for treatment, not infrequently massiv: 
indurations were seen which remained for some time after the 
fall of the temperature. 

The leucocytosis also rapidly decreased in a large number of cases, 
for instance in 8 cases within 2 days, in 11 cases within 3 days after 
beginning with the medication. In other cases, however, a more 
or less obvious leucocytosis remained somewhat longer. 

The sedimentation rate also showed similar conditions. In about 
one half of the cases reduction of the sedimentation rapidity 
set in within 1—5 days. On the other hand in some cases a more 
or less rapid sedimentation lasted for some time. 

The following table (111) makes clear the result of the treatment. 
As comparison I have introduced reports concerning the mortality 
in pneumonia and bronchopneumonia at the Kronprinsessan 
Lovisas Vardanstalt 1/1 1936 until 1/6 1938 in corresponding 

groups of age. 


# 
; 1 
t 


TABLE III. 


Issue of the treatment. 


Items of comparison of pneu- 
Sulfapyridine |monias and bronchopneumonias 

medication at the Kronprinsessan Lovisas 
| Vardanstalt; 1/1 1936—1/6 1938 


Group of age 


Dead | Number Dead | % dead 


Number | 
| | | 
9 | Oo | 45 | 21 46.7 
1—5 years ........ | | 4 5.7 
24 1? 93 3 3.2 


1 A Mongolian idiot with pleurempyema dead in immediate connection 
with operation. 


It is evident from the table, that 49 out of the 50 cases have 
recovered, only 1 went ad exitum. I shall return to this case further 
on. 

The favourable course of the pneumonia and bronchopneumonia 
in infancy in our cases seems to me especially remarkable. All 
of the 9 throughout severe cases have recovered whereas in the 
previous material the death-rate in this group of age amounted 
to no less than 46 %. 

Naturally must be called in question the possibility of the 
cases treated with sulfapyridine being less severe than those in- 
cluded in the former group. According to my decided opinion this 
by no means is the case; the contrary is the most likely. At bed- 
side a clear impression is acquired that the sulfapyridine is a contri- 
bution of considerable value to our therapy of pneumonia and 
bronchopneumonia in children. 

The only case with fatal issue in these series was a Mongolian 
idiot, 11 years of age, who had been ill 11 days before being 
admitted into the hospital. Here he presented signs of a massive 
pneumonia with pleuresy on the left side. The temperature fell 
critically 24 hours after beginning with sulfapyridine; it rose again 
however after about a week, at the same time as the physical signs 
of a purulent pleuresy appeared. The puncture resulted in thick 
pus with staphylococci. The patient was remitted to the surgical 
ward, where resection of the ribs was later performed. Jmme- 
11 
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diately after the operation collapse and existus letalis. The caus: 
of the death was probably air embolus. 

Apart from this case referring to a Mongoloid boy who was 
ill 11 days before the beginning of the therapy, all of the cases 
treated with sulfapyradine have thus recovered. 

In one case more a purulent pleuresy ensued. A boy, 10 year: 
of age, was admitted on the third day of illness with clinica) and 
roentgenological symptoms of generally diffused bronchopneumoni: 
on the right side. Temperature 39.5°. During treatment wit! 
sulfapyridine the temperature fell from 37.4° within 31 hours. 
In spite of continuated medication during a fortnight (total 29 
grammes) a purulent pleuresy developed, which recovered afte: 
resection of the ribs. 

In 8 of our cases a purulent otitis was found. In 5 of these, 
however, the otitis was present before commencing the treatment. 
The otitis appeared in 3 cases after the beginning of the therapy. 

Thus the sulfapyridine does not positively prevent new spots 
of pneumonia, purulent pleuresy or secondary otitis from arising. 
Exceptionally such changes have appeared during treatment. 


Secondary effects. 


Nausea and vomiting were noted in a large number of cases. 
In some of these the vomiting diminished or disappeared after 
medication for 2 or 3 days. However, in other cases the 
vomiting was exceedingly troublesome, so that the therapy per 
os was accomplished with great difficulty. In my opinion this 
discredits the preparation, a disadvantage which I think it would 
be desirable to overcome in one way or the other, especially as 
the intramuscular injection is often considerably painful. 

As to the rest no other undesirable effects have been met 
with. Only in one case macroscopic hematuria appeared for a day. 
In 10 cases a microscopic number of red blood corpuscles was tempo- 
rarily found in the urinary sediment; these however rapidly 
vanished after finishing with the medication. 

In not a single case granulocytopenia has appeared. ‘This has 
been controlled by examining every case every other day. 


wi 


tre 


|| 
12 
r 
| 
fr 
‘ 
Cé 
W 
n 
W 
d 
i 
| 


163 


A morbilliform rash with fever occurred in 2 cases, both after 
12 days of medication. 

Cyanosis has been met with in several cases, nevertheless 
without it being possible to decide if it was due to the medication 
or the pneumonia. The medication has been carried on without 
trouble in spite of the cyanosis. 


Summary. 
50 children aged 4 months — 12 years 9 months suffering 
from clinically and roentgenologically verified pneumonia — 37 
cases — and bronchopneumonia — 13 cases — have been treated 


with sulfapyridine. 

Irrespective of the duration of the disease before the treat- 
ment the temperature fell as a crisis or rapid lysis almost regularly 
within 24—48 hours, at the same time all the symptoms swiftly 
disappeared. 

All the patients recovered except a Mongolian idiot, who was 
ill nearly 2 weeks before the commencement of the treatment 
and who died in immediate connection with an operation for 
purulent pleuresy. 

The issue of the treatment was independent of the outcome of 
the bacteriologic examination of the throat secretion, where was 
found pneumococci, staphylococci, streptococci, hemolytic as well 
as anhemolytic either in pure cultures or several different bacterias 
simultaneously. The question is left open whether the bacteria found 
in the throat in all cases are the cause of the lung disease or not. 

The medication of sulfapyridine was gradually extended to 
10—14 days. 

The considerable frequency of vomiting in sulfapyridine treated 
cases is emphasized. 
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Aus dem Kinderkrankenhause in Norrképing. 


Zweckmassige Apparatur fiir die Warmezufuhr bei der 
Pflege debiler Sauglinge. 


Von 


GUSTAF LINDBERG. 


Die vermehrte Zufuhr von Warme, welche debile Sauglinge i: 
verschiedenem Masse benétigen, kann in sehr verschiedener Weis: 
besorgt werden. Die einfachsten, und vielfach noch gebrauchliche: 
Methoden sind mit heissem Wasser gefiillte Flaschen aus Ton ode 
Metall, elektrische Warmeplatten und dergl. Vor einigen Jahr 
zehnten waren wannenférmige Bette mit doppelten Wande 
deren Zwischenraum mit warmem Wasser gefiillt war, viel ii 
Gebrauch. Ahnliche Bette mit elektrisch geheizten Wanden wurden 
auch konstruiert. Man kann jedoch nicht sagen dass diese Vor 
richtungen prinzipiell etwas anders als die primitiven Warme 
flaschen darboten, und dies ist auch mit den von Nobel und Moll! 
angegebenen Warmekasten und Warmeschirmen nicht der Fall! 
Erst speziell fiir die Pflege eingerichtete Zimmer mit beliebig kondi- 
zionierbare Luft bezeichnen einen Fortschritt, sind aber seh 
kostspielig. 

Seit vielen Jahren und seitdem mein Interesse fiir die Pfleg: 
debiler Neugeborener wahrend meiner Assistentenzeit am Kinder- 
krankenhause Simon und Mathilda Sachs Minne zu Stockholm 
in den Jahren 1916—1918, wo dieselbe in vorbildlicher Weise 
getrieben wurde, geweckt worden war, habe ich dahin gestrebt 
eine Apparatur zu konstruieren, die es destatten konnte den 
Saugling, der es nach der Geburt benétigte unter Verhaltnissen 
pflegen zu kénnen, die dem Verhalten des Sauglings im Uterus 
mdéglichst nahe kamen. 


i 


Nach verschiedenen Versuchen bin ich zu der im Folgenden 
zu beschreibenden Konstruktion gekommen. Der Apparat ist 
nach meinen Angaben von dem chir. Instrumentengesellchaft 
Kifa in Stockholm konstruiert und dort erhaltlich. Die Couveuse 
(Fig. 1 u. 2) besteht aus einem Geriist von Metallréhren, dass 
mit einem Uberzug von einem dichten Stoff aus Baumwolle iiber- 
zogen ist. Das Innere der Couveuse wird mittels Glihbirnen er- 
warmt, und die Couveuse, die ohne Boden ist, wird in einem ge- 
wohnlichen Bette fiir Séuglinge tiber das Kind, das ganz nackt 
ist, gestellt (Fig. 3). 

Das Geriist ist aus verchromten fest mit einander verbundenen 
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Fig. 1. 


Fig. 2. 


Metallréhren hergestellt und ist sehr stabil. Die Oberflache des- 
selben besteht aus einer Bakelitplatte (1), welche 4 Gliihbirnen (2), 
den Thermoregulator (3) einen Thermometer (4) Stromschalter (5) 
und Anschlusskontakte (6) tragt. Von den 4 Gliihbirnen, die als 
Heizquelle dienen, sind 2 von je 15 Watt stets stromfiihrend und 
2 von je 25 Watt mit dem Thermoregulator verbunden. Dieser 
ist ein Birkaregulator dessen Kontaktpunkte und iibriger Mecha- 
nismus auf einer Stetitplatte montiert in einem evacuierten Glas- 
gefass eingeschlossen sind. Der Regulator funktioniert deshalb 
unbegrenzt lange Zeit und bedarf niemals irgendwelche Reinigung. 
Seine Empfindlichkeit liegt um 0.1°. 

Der Stoffiiberzug ist aus doppelten Lagen eines festgefiigten 
baumwollenes Stoffes angefertigt und tragt auf der einen Seite 
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Fig. 3. 


ein grosses Fenster, welches eine gute Observation des Kindes 
gestattet. In diesem Fenster ist eine Platte aus dickem Zellophan 
eingefiigt, die leicht herauszunehmen ist wenn der Uberzug ge- 


waschen werden soll. 

Der Uberzug der Couveuse ist fiir die Luft gut permeabel und 
die Erwarmung des Kindes sowie des Uberzuges geschieht haupt- 
sachlich durch die strahlende Warme der Lampen. Deshalb ist 
die Luftzirkulation sehr gut und das Kind atmet stets eine frische, 
auf die Kérpertemperatur erwarmte Luft. In sehr einfacher 
Weise ist so das schwierige Problem der Erwarmung der Atmungs- 
luft in einer Couveuse gelést. 

Die Kinder werden tagsiiber in der Couveuse nackt liegend 
gepflegt und erhalten auch dort ihre Mahizeiten. Das Wickeln 
besteht nur in der Wegnahme der von Stuhl und Harn verunrei- 
nigten Unterlage des Kindes, welche einfach weggezogen wird ohne 
dass das Kind aus der Couveuse weggenommen zu werden braucht. 


167 
| 


168 


Die Pflege der Kinder ist somit sehr einfach und erfordert keine 
besondere Schulung des Pflegepersonals was der Fall ist, wenn 
ein debiles Kind in einem gewoéhnlichen Bette gepflegt werden soll. 

Das Kind wird aus der Couveuse genommen nur wahrend der 
wenigen Sekunden, da es einmal jeden Tag gewogen wird. Da das 
Kind nackt ist geht die tagliche Wagung sehr schnell. Einma! 
jede Woche wird das Kind mit der Couveuse zusammen in ein 
neues Bett iibergefiirt. Die Pflege des Kindes ist in dieser Weise 
sehr einfach und es wird nicht durch unnétiges Manipulieren be- 
unruhig. Dies ist besonders bei hochgradig debilen Saéuglingen 
von grossem Nutzen. 

Die Kinder verbringen die Zeit in der von dem intrauterinen 
Leben gewohnten Stellung schlafend, sind aber abwechselnd nicht 
selten sehr agil und bewegen sich ausgiebig in der Couveuse umher, 
da sowohl die Arme als die Beine ganz frei von einer behindernden 
Kleidung sind. Durch das Fenster kénnen das Verhalten des 
Kindes und seine Bewegungen fortlaufend beobachtet werden, 
und es liegt auf der Hand dass Veranderungen ihres Zustandes 
viel leichter beobachtet werden, wenn man das Kind dauernd 
ganz nackt beobachten kann, als wenn man wie gewohnlich nur 
imstande ist einen kleinen Teil des Gesichtes zu sehen, und der 
K6rper sich sonst hinter einem dicken Polster verbirgt. Die Haut- 
farbe des Sauglings, seine Atmung, seine Bewegungen u. s. f. sind 
immer der Beobachtung frei zugangig. Auch geringfiigige Ab- 
weichungen, die jedoch oft bedeutungsvoll sind, werden leicht 
wahrgenommen. 

Wenn das Kind ein Kérpergewicht von 2000 G. erreicht hat, 
wird gewoéhnlich ein Versuch gemacht, das Kind in einem gewéhn- 
lichen Bett bei ziemlich hoher Zimmertemperatur (22—24°) zu 
pflegen. 

Die hier beschriebene Couveusenanordnung besizt auch andere 
Vorteile. Sie bietet einen sehr guten Infektionsschutz, da der 
Saugling stets isoliert ist durch den Uberzug der Couveuse und 
dieser fiir Bakterien nicht permeabel ist obwohl er die Luft durch- 
lasst. Da viele, vielleicht die meisten, Infekte bei jungen Saug- 
lingen in einem Krankenhause von dem Pflegepersonal abstammen, 
ist es nicht unwichtig hervorzuheben, dass die Couveuse auch 
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gegen diesen Infektionen ziemlich ausgiebig schiitzt, da das Kind 
sowohl bei der Pflege als bei den Mahizeiten in der Couveuse bleiben 
kann. 

Das Licht der die Erwarmung der Couveuse besorgenden Metall- 
fadenlampen besitz eine antirachitische Wirkung, welche wenn 
auch schwach jedoch eine sehr deutliche prophylaktische Wirkung 
auszuiiben imstande ist. Die Kinder welche in derselben aufge- 
zogen worden sind, sind wurden von Zeichen friih einsetzender 
Rachitis verschont. 

Die Couveusenanordnung, welche ich hier beschrieben habe, 
hat sich in unserer Anstalt sehr gut bewahrt. Wir sind hier ganz 
von anderen Methoden fiir die Warmezufuhr bei debilen Neuge- 
borenen und Sauglingen abgekommen. Da der Preis derselben 
auch nicht hoch ist, ist es zu hoffen das die Couveuse auch in 
anderen Anstalten gepriift werden soll. 
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From the Roentgen Department of the Sachsska Barnsjukhuset, Stock- 
holm. 


Early roentgen signs in rickets. 
By 


KNUT LINDBLOM. 


Our knowledge of the roentgenologic changes in rickets is 
based upon the works of Fraenkel and Lorey, 1910, and Wohlauer, 
1911, who described the well-known classical picture of the diseas 
in its eruptive, healing and remission stages. 

Additions have later been made to this picture, the most im- 
portant of which are those made by Wimberger. He introduced thx 
conception active and passive rickets, the former with excavated 
metaphyses, the latter with fringing of the epiphysial line without! 
excavation. The earliest sign was a loss of the calcification zone, 
and following that came a stage with indistinct contours. Wuim- 
berger considered that in a slowly developing case the rachiti: 
proliferation zone could absorb calcium, but he did not mention how 
the picture then appeared. He was of the opinion that the early 
eruptive stages were difficult to distinguish from the healing stage 

Gralka described the beginning rachitic changes as a broaden- 
ing of the otherwise »hair-fine» calcification zone. Starting in 
the middle of the zone, defects then made their appearance, and 
later appeared decalcification of the subepiphysial tissue and : 
narrowing of the cortex and bony columns. Hotz and Scheer also 
gave an account of a broadened, irregular, partially defectiv: 
calcification zone. Knutsson pointed out that the earliest roent- 
genologic changes affect the calcification zone. 

Various suggestions have been made in regard to the choice of 
the part of the body to be used for these roentgen investigations. 
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Kohler recommended an examintion of several parts of the skeleton 
since the florid stage could be represented in one part and a stage 
of healing in another. Knutsson suggested the anterior ends of 
the ribs, as these usually show the earliest histological changes. 
The majority of writers have chosen the wrist. 

The time when rickets makes its first appearance has been a 
point of contention. In exceptional cases foetal rickets was found 
(Maawell, Rector, and others), in which excessive nutritional 
disturbances in the mother were assumed to be the cause. In 
autopsy cases Schmorl found the earliest signs of rickets in the 
middle of the second month of life. In cases examined clinically, 
roentgenologically, and serologically, De Buys and Meysenbug 
found no rickets during the first twelve weeks of life. 

In general it has been asserted that the roentgenologic changes 
occur late in comparison with the histological and clinical changes 
(Hotz, Hess, Géttche and others). According to Hotz, the histological 
changes precede the roentgenological changes by several weeks. 
Rector issued a caution against making the roentgen examination 
at too early a stage in rickets, as the negative findings could be 
misleading. De Buys and Meysenbug found that the clinical, 
roentgenological, and serological changes ran parallel, and that 
in a negative roentgenologic finding the serological evidences 
were also absent. Malmberg attached great clinical importance 
to the roentgen examination, not only for the purpose of checking 
the course of healing, as was maintained by Fraenkel and Lorey, 
but also for early diagnosis. 


The author’s research. 


The basis for the research was as follows: — By means of a 
continuous roentgenologic control, starting as soon as possible 
after birth, it must be possible to study the roentgenologic changes 
during different stages in the development of the disease; if anti- 
rachitic treatment is subsequently followed by a re-establishement 
of the changes, while untreated, parallel cases show status quo or 
progress, the rachitic nature of the changes can be considered as 
proved. 
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Material. 


The material consisted of the following cases: — 

Group A. 42 healthy newborn infants, weight 2,180—4,400 
grammes, examined on oue of the first days of life, and again 
when 1—3 weeks old. ! 

Group B. 27 healthy young infants, weight at birth 1,150- 
4,540 grammes, examined once to twice a month, starting in one 
of the first weeks of life. 

Group C. 8 children, 5—19 months old, with rickets as well 
as latent or manifest spasmophilia, examined before and after 
antirachitic treatment. 

In the first group only the wrist was examined. In the other 
groups the wrist and the ankle were always examined, the ribs 
and the knee in most cases, and the incisors of the upper jaw 
with less regularity. For the ribs intensifying screens and a Potter- 
Bucky diaphragm were used, while the other parts of the skeleton 
were radiographed without intensifying screens. Great sharpness 
of detail was necessary. Of course the bony columns seen in the 
picture were only a summation of a number of columns seen micro- 
scopically. 

The antirachitic treatmet consisted of an oral dose of vitamin 
D,, 50,000 International Units in Group A and 100,000 Inter- 
national Units in Groups B and C. In Group A the vitamin was 
given 7—24 hours after birth, in Group C after the first roentgen 
examination, and in Group B either after the first roentgen exa- 
mination or in beginning or definite rickets. 

Clinical examinations were made simultaneously with the 
roentgen examinations. No serological examinations were made. 


Changes in the Newborn (Group A). 


During the first two days of life no changes could be seen apart 
from a decrease in the density of the calcification zone (Fig. 2) 
sometimes noticeable on the second day. Some time during the 
3rd—15th day the bone tissue immediately underlying the calci- 
fication zone showed a decreased density, here termed mefaphysial 
decalcification (Figs. 3, 20, 27), whilst the calcification zone itself 


1 Through the courtesy of prof. B. Lundquist, Sédra B. B., Stockholm. 
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was broader and denser than was normal. In 16 cases, which 
were followed up for more than 8 days, this change appeared 
regularly. In 3 of the cases it had lessened or disappeared by the 
17th—18th day. The material in Group B showed a corresponding 
duration up to the end of the 3rd—7th week (see below). No 
other essential change occurred within Group A. 

In order to elminate the possibility that the metaphyseal decal- 
cification was due to a lack of vitamin D, antirachitic treatment 
was given in 13 cases during the first day of life. These cases, 
during the treatment, showed no deviation from those not treated. 
Other attempts to find out the cause of this change are in progress. 

Histologically, (Fig. 21), one case with metaphysial decalci- 
fication showed a change in the layer of degenerate chondrocytes 
and in the immediately adjoining bony tissue. The chondrocytes 
were more bubble-like than was normal, the intercellular substance 
was decreased, and the bony columns in continuity with this 
substance were narrower than was normal, and in addition they 
were bent. The epiphysial line was straight and the marrow spaces 
and the rest of the bone were intact. In the microroentgenogram * 
(Fig. 21 a) the deposits in calcification zone were superfluous, and 
the subepiphysial columns were thinn. 


Changes in the Young Infants (Group B). 


In 16 cases, which were examined sufficiently early, meta- 
physial decalcification was found (see above). It disappeared before 
the 3rd—7th week of life, and in this regard there was no distinct 
difference between the treated and the untreated cases. Meta- 
physial decalcification was therefore not regarded as a symptom 
of rickets in the usual sense. 

A definite general decalcification was present in 16 cases. It 
appeared as a thinning of the spongiosa columns and the cortex, 
and as a change in the structure of the cortex from solid to streaky. 
The decalcification did not preclude the possibility of studying de- 
tails, with the exception of those of the ribs. It attacked especially 
the premature children, and in two such cases it preceded other 


1 Made at Schénander’s laboratory, Stockholm. 


Fig. 1. Roentgenogram of wrist showing normal conditions. 


Figs. 2—9. Roentgenograms of wrist, howing eruption and healing of rickets. 

Child born 6/X 38, weight at birth 3800 gs, breast-fed. Craniotabes and 

suspected rosary 28/I—13/III 39. Roentgen symptoms of rickets 20/XII 38 
—11/II 39. Vitamin D, 600000 I. U. 11/II 39. 


Figs. 10—14, WRoentgenograms of wrist showing slowly developing rickets. 
Child born 11/VI 38, weight at birth 2350 gs, breast-fed. Craniotabes 15/XII 
38—16/I 39. Suspected rosary 15/XII 38—24/IV 39. Suspected epiphysial 
bulging 22/III—24/IV 39. Roentgen signs of rickets 12/VIII 38—16/II 39. 
Vitamin D, 700000 I. U. 16/II 39. 
Figs. 15—16. WRoentgenograms of wrist showing healing of rickets almost 
without cross stratisfication of the spongiosa. 
Figs. 17—18. Roentgenograms of wrist showing florid and healed rickets. 
Note the zone of normal bone between epiphyseal line and cross stratisfied 
spongiosa. 
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Fig. 19. Microphotograph of epiphysial line and metaphysis of wrist in a 
normal case. Note the straight coarse of suepiphysial bony columns. 


Figs. 20—21. Roentgenogram and microphotograph of wrist. The radiogram 

shows metaphysial decalcification. The microphotograph shows curving of 

the subepiphysial bony columns. Breast-fed child, died 20 days after birth 
in hepatic cirrhosis and intestinal haemorrhage. (See text). 

Fig. 21a. Microroentgenogram of the specimen in Fig. 20—21. 


symptoms. Clinically it was most often accompanied by 
craniotabes, but could occur earlier than this, or else quite in- 
dependently of it. Within 3—4 weeks after treatment the decalci- 
fication had disappeared. In one case spontaneous regression was 
observed. 

Decreased density of the calcification zone, or indistinctness of 
the calcification zone, was observed in 19 cases. This change was 
best studied in the metaphyses of the wrist and the ankle. As 
regards occurrence and origin, it most ofter coincided with general 
decalcification, but was useful for diagnosis because it necessitated 
a position with a direction of ray exactly tangential ito the calci- 
fication zone. In the advanced stages it was allied with an unclear 
border line of the epiphysial nuclei. In cases without general 
decalcification it was preceded by a long period of time by another 
change, metaphysial sclerosis. After treatment, the early cases 
made a very rapid recovery. 
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Figs. 22—-25. Roentgenograms and microphotograph of costo chondral junctio 
of ribs showing normal spur formation. Fig. 22 belongs to the same case as 
in Figs. 2—9; note abscence of excavation and bulging. Figs. 23—25 belon: 
to the same case as in Fig. 19. Figs. 24 and 25 are stereoscopical; note influenc 
of direction of projection on form of costo chondral junction. 


Fig. 26. Roentgenogram of wrist showing classical signs of untreated rickets 
Note cross stratification. 


Figs. 27—29. Roentgenograms of ankle showing spur formation and periostea 
bony deposits occurring after treatment and again disappearing. 


Metaphysial sclerosis (Figs. 6—8, 10—13, 15, 17, 26), occurred 
in 21 cases, in both premature and full term infants. It most 
often accompanied a general decalcification but could, at least 
apparently, be independent of this, especially in older infants 
In the early stages the calcification zone was remarkably often 
intact. If the case received no treatment the classical picture of 
Wimberger’s active form of rickets appeared after a couple ol 
months or more. This did not occur in ny of the cases unless pre- 
ceded by the metaphysial sclerosis. After treatment the sclerosis, 
— or the remains of it — disappeared within the course of 1—2 
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months, in early cases even within one week. One case healed 
without treatment, and in the beginning the appearance of the 
sclerosis was sometimes intermittent, evidently due to spon- 
taneous improvement. 

Metaphysial sclerosis was often found earlier than craniotabes, 
and as a rule preceded by months the clinical symptoms. In full 
term infants metaphysial sclerosis was as a rule the first symptom 
of the disease. 

In this material, metaphyseal sclerosis was the most important 
of the early rachitic symptoms. Wimberger was obviously referring 
to this sclerosis in his statement that the osteoid zone can be 
supplied with calcium and that treated and untreated cases can 
be difficult to distinguish in the early stages. Metaphysial sclerosis 
is possibly also identical with Gralka’s and Hotz’s broadened 
calcification zone, but as it can be seen from Figs. 6 and 10— 
i2 early stages show a definite calcification zone outside the 
sclerosed area. As the sign in question has not previously 
been either described in detail, or named, a fuller account 


seems necessary. 
In the early stages of metaphysial sclerosis it was observed 


that immediately under the intact, or defective, calcification zone 
the bony tissue had a greater density, all over or in patches, but 
that the normally strictly longitudinal arrangement of the spon- 
giosa columns still remained macroscopically. These details neces- 
sitated both great sharpness of detail and thinness of the layer 
under examination. The ribs did not fulfil the first requirement 
and th knee the second requirement. The radius was found to be 
the most suitable. 

In the later stages of metaphysial sclerosis the longitudinal 
spongiosa structure in the metphysis had more or less completely 
disappeared, and had been replaced by a structure running more 
and more transversally (see especially Fig. 26). Even in the early 
stages it was possible to see traces of this cross stratification, and 
as far as it was possible to judge from the radiographs the meta- 
physial sclerosis was caused by the cross stratification. The spon- 
giosa appeared to be compressed, but so slightly and evenly that 
no excavation had taken place. As a residue of compression, 
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cross stratification in the spongiosa, so-called remission lines, 
remained for a short time after the treatment. In the same stag: 
of the metaphysial sclerosis there was sometimes a bulging of th: 
cortical contours into a shape suggesting that the diaphysis hax 
been pressed into the metaphysis. In exceptional cases such 
bulging was observed without the existence of metaphysial sclerosis 
at least not at the time. 

After treatment the calcification zone reappeared rapidly o1 
the epiphysial side of the metaphysial sclerosis, and out of th 
metaphysial sclerosis itself was formed a line of cross stratifie: 
spongiosa which became separated from the calcification zon 
by a nonsclerosed area (Fig. 9). There was therefore no difficult, 
in distinguishing the healing and eruptive stages from one anothe! 
In advanced rickets, on the other hand, the reforming calcificatio: 
zone was sometimes so irregular that its identification becam 
impossible. 

Rachitic formations of spurs, excavations, and _pathologica 
fractures were present in all the advanced stages. It should }y 
noted that spur formation, in the form of a straight-lined conti 
nuation of the cortex (Figs. 22—29) is normal, and often occu! 
after treatment. With a slightly oblique projection such a spui 
formation can simulate an excavation (Fig. 25). It was noted i: 
regard to the costo chondrajunction of the ribs that a slight excava 
tion was accompanied by an abnormal bulging of the ends o! 
the ribs, but the borders between normal and pathological wer 
indistinct. The normal bulge was more marked in young than 
in older infants. 

Cross Stratification (Figs. 4, 9, 17—18, 26) in the spongiosa, 
so-called remission lines, appeared in the healing of metaphysial 
decalcification, in metaphysial sclerosis (see above), and advanced 
rachitic changes. As a rule it had disappeared within a few 
month after treatment. 

After treatment periosteal bony deposits sometimes occurred 
(Figs. 27—29), mainly on the tibia and femur, but in premature 
infants it also occurred spontaneously. There was no reason fo! 
confusion with the apparent splitting of the cortex in general 
decalcification. 
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Examinations of the teeth contributed nothing to the early 
diagnosis of rickets. The study of the degree of development of 
the epiphysial nuclei was of no more assistance than that of the 
teeth. 


Changes in Children with Rickets and Spasmophilia (Group C). 


Croup C has only been included in this paper because two of 
the cases, contrary to the others, did not show the classical picture 
of rickets but general decalcification, decreased density of the 
calcification zone, and metaphysial sclerosis. These symptoms 
disappeared after vitamin treatment, as in Group B. One of the 
cases with advanced rachitic changes has, in addition, been used 
to illustrate cross stratification in the spongiosa (Fig. 26). 


Summary and Conclusions. 


The classical roentgenologic picture of rickets is always preceded 
by roentgenologically observable changes, which are capable of 
heing influenced by antirachitic treatment and which are inter- 
preted as rachitic. 

The early changes are: — General decalcificaion, decreased 
density of the calcification zone, and metaphysial sclerosis. They 
occur most often in conjunction, and are complementary to each 
other. The ribs are not suitable for the early roentgen diagnosis 
of rickets. 

These roentgenologic changes can always be seen earlier than 
the usual clinical ones, with the common exception of craniotabes. 

During the first weeks of life a metaphyseal decalcification 
occurs which, at least for the present, is not considered a rachitic 


sign. 
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Aus dem Kinderkrankenhause Samariten, Stockholm. 
Chefarzt Doz. N. Malmberg. 


Uber Glukose bei der Behandlung von Diarrhoezu- 
standen im Kindesalter. 


Von 


NILS MALMBERG. 


In meinen Mitteilungen »Uber Apfeldiat nach Heisler-Moro 
bei Diarrhoezustanden der Sauglinge und alteren Kinder» 1934 }, ? 
wurde unter anderem darauf hingewiesen, dass man oft Gelegen- 
heit hat, gewisse Schwierigkeiten bei der Behandlung zu konsta- 
tieren, welche dadurch bedingt werden, dass sich bei den Kindern 
Azetonamien als Folge des Fiebers oder der spontanen oder ab- 
sichtlich vorgenommenen Einschrankung der Nahrungszufuhr 
schon vor Beginn der Behandlung ausgebildet haben. In anderen 
Fallen wiederum entsteht eine derartige Azetonamie im Zusammen- 
hang mit der Nahrungseinschrankung, welche meistens ein Moment 
der gewohnlich angewendeten Therapie darstellt. Wie allgemein 
bekannt ist fiihrt die Azetonamie zu Erbrechen bzw. Brechneigung, 
oder zur Verweigerung eines grossen Teils der Nahrungs- und 
Flissigkeitszufuhr, welche bei der Therapie beabsichtigt wird. 
Hierdurch entstehen die Vorbedingungen fiir eine weitere Stei- 
gerung der Azetonamie, und man gerat auf diese Weise in einen 
Circulus vitiosus. 

In den soeben erwahnten Arbeiten berichtete ich tiber einige 
Versuche (bei 11 Fallen, davon 3 Sauglinge), wahrend der ersten 
Behandlungstage 30—50 g Glukose zu den geriebenen Apfeln 
zuzusetzen. Bei keinem einzigen der untersuchten Faille liess sich 
cin ungiinstiger Einfluss auf die Beschaffenheit der Stiihle kons- 


' Svenska Lakartidningen, Nr. 14, 1934. 
2 Scritti Medici in onore di R. Jemma, Milano, 1934 (in englischer Sprache). 
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tatieren. So anderte sich die Konsistenz der Entleerungen ebens: 
schnell wie bei ausschliesslicher Apfeldiat im Sinne des Fester- 
werdens, und die Anzahl der Stiihle verminderte sich wie gewéhn 
lich. 

Dass der Glukosezusatz nicht zu einem Anhalten der Diarrho 
oder zu einer Steigerung derselben fiihrte, wurde gegebenermass: 
dem bekannten Umstande zugeschrieben, dass die Glukose in de 
obersten Abschnitten des Magendarmkanals rasch und vollstandi 
resorbiert wird, wodurch sie sich einer bakteriellen Einwirkung i 
den eigentlich von Bakterien erfiillten Partien des Darmkana 
entzieht. 

Durch die Glukosezufuhr scheint mir einerseits die Azetonami 
herabgesetzt oder verhindert zu werden, insofern sie nicht bei: 
Beginn der Beobachtung bereits entstanden war, und andererseit 
der Inanitionsfaktor im Schach gehalten zu werden. Es wurd 
von mir als ein Vorteil, speziell fiir Rechnung der Sauglinge, hervo: 
gehoben, dass man bei dieser Art des Vorgehens den Gewichts 
verlust besser in massigen Grenzen halten kénnte, als bei cd 
ausschliesslichen Apfeldiat. 

Seither habe ich in den letzten 4 Jahren bei der Behandluny 
von Diarrhoezustanden bei Kindern, zuerst im Krankenhause un 
spater auch in der ambulanten Praxis, Glukose als Zusatz zu: 
Kost sowohl bei Apfelkuren wie bei Behandlung ohne Apfelzusat: 
verwendet. Anfanglich wurde pulverisierte reine Glukose ange- 
wendet, aber in letzter Zeit wurde diese mit Riicksicht auf de 
billigeren Preis durch das Praparat Dextropur ersetzt, welche: 
konsequent in Dosen von 30, gewéhnlich 40—50 g taglich pe 
os verabreicht wurde. Dextropur ist laut Deklaration praktisc! 
reine Glukose. — 

Die grosse Mehrzahl der akuten und chronischen Diarrhoeen 
des Kindesalters wird von abnormen bakteriellen Gahrungs- 
prozessen im Darmkanal bedingt oder begleitet. Die Bakterien 
kénnen der fiir das betreffende Individuum normalen Darmflora 
angehéren und diese Gahrungsprozesse infolge von ungiinstig zu- 
sammengesetzter oder verarbeiteter Nahrung hervorrufen, ode 
es kénnen der gewoéhnlichen Darmflora fremde Bakterien, bei- 
spielsweise von infizierten oberen Luftwegen aus, bei Anginen, 
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Schnupfen, Nebenhéhlenentziindungen etc., oder von aussen her 
curch Speisen oder Getranke, z. B. beim Genuss infizierter Milch 
usw. eingefiihrt werden. 

Verschiedene jetzt verwendete Therapieformen haben ja das 
cemeinsam, dass man die Nahrungszufuhr herabzusetzen oder 
sogar fiir eine gewisse Zeit einzustellen sucht, um dadurch den 
Bakterien vergahrbare Nahrungsstoffe zu entziehen. Aus diesem 
Grunde werden besonders die Kohlehydrate in der Kost einge- 
schrankt. 

Eine gewéhnliche Form der Therapie ist bekanntlich die, dass 
man entweder unmittelbar oder nach einem gewisse Zeit (12—-24 
—48 Stunden) eingehaltenen Thee-Sacharin-Hungerregime die Be- 
handlung mit Zufuhr von Abkochungen aus Reis, Hafer oder 
Graupen zusammen mit allmahlich steigenden Milchmengen 
beginnt, — 

Untersucht man indessen derartige Abkochungen, auch diinne 
solche, mittels Jodzusatz, so findet man eine starke Blaufarbung 
der Fliissigkeit, und bei mikroskopischer Untersuchung ergibt sich, 
dass dieselbe aus reichlichen Mengen von mit Jod farbbarer Starke 
besteht. Werden Faeces von Kindern mit Darmstérungen unter- 
sucht, welchen solche Abkochungen in therapeutischer Absicht 
verordnet worden waren, so findet man in der Regel nach Jod- 
zusatz sowohl makro- wie mikroskopisch sehr reichlich jodophile 
Substanz. Mit solchen Abkochungen von verschiedenen Zerealien 
werden also schwerresorbierbare Kohlehydrate in nicht ganz 
unerheblicher Menge zugefiihrt, welche im Darm fortwahrend zu 
abnormen bakteriellen Gahrungsprozessen Anlass geben kénnen. 

Diese Beobachtungen haben mich zu der Auffassung gefiihrt, 
dass diese Form der Kohlhydratzufuhr aus der initialen Therapie 
bei Diarrhoezustanden ausgeschlossen werden soll. 

Wahrend der letzten 4 Jahre richtete sich die Behandlung im 
Kinderkrankenhause Samariten nach folgenden Prinzipien: Ein- 
leitungsweise Zufuhr von Wasser oder schwachem Thee in so 
grosser Menge, wie entsprechend dem Alter des Kindes verabfolgt 
werden kann. Hierbei werden 30, in der Regel 40—50 g Glukose 
zugesetzt. Im Laufe der nachsten 24 Stunden 1 Dezilit. Milch 
+ Thee oder Wasser + 50 g Glukose, auf 4—5 Mahlizeiten verteilt. 
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Dann wird jeden Tag 1 Dezilit. Milch zugelegt, bis die Tagesration 
von 5 Dezilit. erreicht ist. Hierbei fallende Mengen Thee oder 
Wasser + 50 g Glukose pro die. Bei Fallen, wo eine Besserung 
sehr rasch eintrat, konnte die Milchzulage schneller erfolgen, bei- 
spielsweise 1 Dezilit., 2, 4 und 5 Dezilit., oder sogar nach den 
Schema: 1 Dezilit., 3 und 5 Dezilit. Die so gegebene Milch wurd: 
5» Minuten lang gekocht. Die Absicht hierbei war, zu verhindern, 
dass dem Darm lebende, aus der Milch stammende, ev. pathogen: 
Bakterien zugefiihrt wiirden. Der hierdurch entstehende Verlus! 
an C-Vitamin wurde stets in der Weise beriicksichtigt, dass j: 
nach Schwere des Falles bzw. Dauer der Krankheit vor der Be- 
handlung entweder Ascorbinsaure 50—100 mg pro die oder frische1 
Apfelsinen- oder Zitronensaft in verdiinnter Form bereits an 
2. oder spatestens 3. Behandlungstage verabreicht wurde. 

Handelt es sich um Séuglinge, welche noch nicht gemischt« 
Kost erhalten hatten, so wurde der Nahrung, wenn eine Milch- 
menge von 5 Dezilit. erreicht war, gestossener Zwieback in all- 
mahlich steigender Menge und erst spater Mehl, Frucht und 
Gemiise zugesetzt. Bei Kindern, welche friiher gemischte Kost 
gehabt hatten, wurde die Diat, nachdem man auf 5 Dezilit. Milch 
gekommen war, ungefahr nach folgendem Schema _ vermehrt: 
Fruchtsaftsuppe (vorzugsweise von Johannisbeeren) mit Glukose 
versetzt, Fisch mit zerlassener Butter, Kalbsfrikandellen, Kase, 
Eier (wenn gegen diese keine Allergie friiher bekannt war), dann 
Zwieback, Griesbrei, Obst und Gemiise. 

Abgekochte Milch wurde nur wahrend der ersten 5—6 Behand- 
lungstage gereicht. Nach ungefahr derselben Zeit wurde die Glukose 
sukzessive durch gewoéhnlichen Zucker in der vor der Behandlung 
verwendeten Menge ersetzt. — 

Die leitenden Prinzipien im Behandlungsschema waren also: 


1. Diatvorschriften der Behandlung so einfach, dass sie sich 
ohne die geringsten Schwierigkeiten auch im Heim durchfiihren 
lassen (also keine mehr oder weniger komplizierten Zubereitungen 
sog. therapeutischer Gemische). 

2. Zufuhr von Glukose per os vom Beginn der Behandlung 
an (aus Griinden, welche einleitungsweise beriihrt wurden). 
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3. Ausschaltung samtlicher Formen von Zerealien oder Mehl- 
produkten bei der in den ersten Tagen verabreichten Kost. 

4. Zulage abgekochter Milch in steigenden Mengen (bis zu 5 
Dezilit. taglich) + Ascorbinsaure oder verdiinntem Apfelsinen- 
oder Zitronensaft. 

5. Zufuhr von eiweisshaltiger Nahrung (Fisch, Fleisch, Eier, 
Kase) und Butter, spater Zwieback oder Keks, Fruchtsaftsuppe, 
gut gekochter Griesbrei und schliesslich Obst und leichtverdauliche 
Gemiisepiirees in allmahlich steigenden Mengen. 

6. Vermehrung der Nahrungszufuhr je nach Schwere des Falles 
verschieden rasch. — 


Wahrend der letzten Jahre wurde, wie oben erwahnt ist, dieses 
Behandlungsschema im Krankenhause bei einer grossen Anzahl 
von Fallen zur Anwendung gebracht und im letzten Jahre nach 
den im Krankenhause gemachten giinstigen Erfahrungen auch 
in der ambulanten Praxis, wobei man zwecks Leitung der Behand- 
lungseinzelheiten in taglichem oder fast taglichem telephonischen 
Kontakt mit der Pflegeperson des Kindes, der Mutter oder Warterin, 
stehen soll. 

Ohne im einzelnen auf das vorliegende Material einzugehen will 
ich nur betonen, dass das Weglassen der Griitzeabkochung mir in 
entscheidendem Grade zu einer rascheren Riickkehr der normalen 
Anzahl und gewéhnlichen Konsistenz der Entleerungen beizu- 
tragen scheint. 

Die friihzeitige Zufuhr von Glukose iibte, wie sich gezeigt hat, 
keinen schadlichen Einfluss auf die vorhandene Darmstoérung aus; 
sie hat dagegen die bestehende Azetonamie gemildert oder auf- 
gehoben. Allen Erfahrungen nach setzt ausserdem eine solche 
Zufuhr von Glukose bei gleichzeitigem absoluten oder relativen 
Fasten die Neigung zur Entstehung von Azetonamie mit den 
durch diese bedingten fiir die stérungslose Durchfiihrung der Be- 
handlung nachteiligen Folgen herab. — 

Zur Veranschaulichung des Wertes der soeben beschriebenen 
Behandlungsmethode will ich um Raum zu sparen nur einige 
Beispiele anfiihren, welche Falle bei Kindern der beiden ersten 
Lebensjahre reprasentieren. 
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Fall 1 3. 3 Mon. Entwoéhnt im Alter von 6 Wochen wegen Tuber- 
kulose der Mutter. Im Anschluss an Pharyngitis + Otitis acuta im Alter 
von 3 Monaten akute Dyspepsie, am 19. 7. 1937 5 wassrige Stiihle, am 
20. 7. ebenfalls 5 wassrige Stiihle. Behandlung laut Schema wurde am 
gleichen Tage eingeleitet. An den beiden folgenden Tagen 2 halbfeste 
bzw. 1 wassriger Stuhl. Gewichtsverlust insgesamt 450 g. In den nachsten 
zwei Tagen 1 normaler + 2 etwas diinne Stiihle bzw. 2 etwas diinne 
1 wassriger. Rasch steigendes Gewicht. Am nachsten Tage kein Stuhl. 
Dann 1—2 normale Stiihle taglich und weiter steigendes Gewicht. 

Behandlungsresultat: normale Stiihle und stark steigende Gewichts- 
kurve nach 5tagiger Behandlung. 


Fall 2 3. 6 % Mon. Brust 4 Mon. lang, dann kiinstliche Ernahrung 
Nach Einsetzen von Gemiise im Alter von za. 6 Monaten 5—6 diinne, 
wassrige Stiihle taglich. Pat. wurde poliklinisch behandelt und etwas 
gebessert. Am 12. 8. 1937 wieder Verschlimmerung mit vermehrten Durch 
fallen und Erbrechen. Bei der Aufnahme am 16. 8. massig beeintrachtigter 
Allgemeinzustand; Pat. macht einen etwas apathischen Eindruck. Turgor 
herabgesetzt, Kind sieht eingesunken aus. Am ersten Tage 1 wassrige! 
Stuhl, am nachsten 4 wassrige Entleerungen. In den folgenden 3 Tagen 
(Behandlung laut Schema) 1 wassriger bzw. 0 und 0 Stuhl. Dann 1—2 
normale bis harte Stiihle in 24 Stunden. Pat. wird nach 3 Wochen ent 
lassen. In den letzten 4 Tagen gemischte Kost. — In den ersten 3 Tagen 
Gewichtsverlust von insgesamt 330 g. Dann Zunahme von 780 g in 3 
Wochen. 

Behandlungsresultat: nach 3tagiger Behandlung Gewichtsanstieg und 
normale Stiihle. 


Fall 3 3. 9Mon. Erkrankte am 4. 11. 1938 an Diarrhoe, za. 5 diinne 
Stiihle taglich. Am 6. 11. ausserdem Erbrechen, meistens nach jeder 
Mahizeit. 

Bei der Aufnahme erheblich beeintrachtigter Allgemeinzustand, miide 
und apathisch. Turgor herabgesetzt, eingesunkene, halonierte Augen 
Hinde und Fiisse kalt und etwas zyanotisch. Urin: Heller: geringe Spur 
Eiweiss, Sediment: massig weisse Blutkérperchen, reichlich Epithel 
zellen. Legal ++. Pat. wurde laut Schema behandelt, erhielt aber ausser- 
dem bei der Aufnahme physiolog. NaCl-Lésung mit 5 % Glukose sub- 
kutan. Nach 4tagiger Behandlung 1—2 normale Stiihle pro Tag und 
steigendes Gewicht. 

Behandlungsresultat: rasche Besserung eines Falles von beginnender 
Cholera infantum. 


Fall 43. 9Mon. Erkrankte am 27. 2. 1939 an Diarrhoe, za. 7 wassrige 
griinliche Stiihle, und Erbrechen. 


— 
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28. 2. 3 wassrige Stiihle; der behandelnde Arzt verordnete Thee 4 
50 g Dextropur. In der Nacht zum 1. 3. und am Morgen des Tages ins- 
gesamt 7 wassrige Stiihle. Pat. wurde aufgenommen und die Behandlung 
ijaut Schema fortgesetzt. Im Laufe des 1. 3. keine weiteren Entleerungen 
mehr. In den folgenden 2 Tagen 1 wassriger + 1 etwas diinner und 
schleimiger Stuhl bzw. 2 etwas diinne Stiihle. In den folgenden 3 Tagen 
kein Stuhl und dann 1 normale Entleerung taglich. 

Behandlungsresultat: nach 4tagiger Behandlung einer heftig ein- 
setzenden Diarrhoe Aufhéren derselben und anschliessend Gewichts- 
zunahme. 

Fall 5 2. 11 Mon. Nach einige Tage bestehendem Fieber am 27. 2. 
heftig einsetzende ununterbrochene Durchfalle, »der Stuhl sah aus wie 
Spinat». Am 28. 2. mehrere ahnliche Stiihle mit etwas Blutbeimengung, 
vereinzelt Erbrechen. Der behandelnde Arzt leitete am 27. 2. eine Apfelkur 
ein, welche nicht eine so prompte Wirkung zeigte, wie man erwarten kénnte. 
Pat. wurde am 1. 3. aufgenommen und laut Schema behandelt. In den 
ersten 3 Tagen 4, 8 und 4 wassrige Stiihle. Am 4. Tage kein Stuhl, dann 
i—2 fast normale Entleerungen.  Bakteriologisch kein Anhaltspunkt 
fiir Typhus, Paratyphus oder Dysenterie. 

Behandlungsresultat: normale Verhaltnisse nach 3tagiger Behandlung 
(wenn die begonnene, aber dann abgebrochene Apfelkur mitgerechnet 
wird, waren es 5 Behandlungstage) bei einem Fall mit dusserst heftiger 
dysenteriformer Diarrhoe. 


Fall 6 dg. 1J.1Mon. Erkrankte am 14. 3. 1939 mit Erbrechen und 5 
diinnen, nicht blutigen Stiihlen. Zunehmendes Erbrechen. Konnte am 
16. 3. keine Nahrung bei sich behalten und wurde wegen Dyspepsia acut. 

immanenter Intoxikation zur Aufnahme iiberwiesen. 3ei der Auf- 
nahme etwas beeintrachtigter Ailgemeinzustand mit trockenen Lippen; 
Fontanelle etwas eingesunken. Heller +, Legal +. Behandlung laut 
Schema. Am 2. Behandlungstage ein halbfester griiner und schleimiger 
Stuhl, sowie ein wassriger und schleimiger. An den folgenden 2 Tagen 
kein Stuhl, dann 1—2 normale Entleerungen tiaglich. 

Behandlungsresultat: bei einem Kinde mit beginnender Kindercholera 
nach dem 3. Behandlungstage normale Stiihle. 


Fall 7 3. 1J.4 Mon. Erkrankte am 13. 3. 1938 mit Erbrechen und 
mehreren Stiihlen. Am 14. 3. 5—6 wiassrige, spritzende Entleerungen. 
Pat. erbrach sogleich, wenn er etwas zusichgenommen hatte. Temp. 
38.5% 
zs Das Kind wurde am Abend desselben Tages aufgenommen; Temp. 
10.1°. Behandlung laut Schema. In den ersten 24 Stunden 4 sehr diinne, 
griinliche und schleimige Stiihle. In den folgenden 24 Stunden 2 dhnliche 
Entleerungen; Temperatur afebril. Dann 48 Stunden kein Stuhl, spater 
normale Verhaltnisse. 
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Behandlungsresultat: Nach 2tagiger Behandlung Aufhéren der Durch- 
falle. 

Fall 8 3. 1% Jahre. Im Zusammenhang mit nosokomialer Pharyn- 
gitis am 11. 11. 1937 Erbrechen und 2 wassrige sowie 1 diinner Stuhl. 
Unmittelbar Behandlung laut Schema. Am folgenden Tage 1 wassriger 
Stuhl, an den nachsten 2 Tagen keine Entleerung. Dann 1 normaler 
Stuhl taglich. 

Behandlungsresultat: nach 2tagiger Behandlung Riickkehr zu normalen 
Verhaltnissen. 


Fall 9 3. 13.8 Mon. 2 Tage nach nosokomialer Pharyngitis Erbrechen 
und 4 diinne — sehr diinne Stiihle. Wurde am folgenden Tage laut Schema 
behandelt. An diesem Tage 3 wassrige Entleerungen, am nachsten kein 
Stuhl. Eine diinne Entleerung am folgenden Tage; dann 1 Tag ohne 
Stuhl und seitdem normale Verhiltnisse. 

Behandlungsresultat: nach 3tagiger Behandlung Aufhéren der Diarrhoe. 


Fall 10 3. 1J.11Mon. Nach Angina mit Erbrechen am 22. 4. 1939 
(Temp. 39.2°) begannen am 26. 4. ausserst gehaufte Durchfalle, daneben 
fortwahrend Erbrechen. Pat. konnte nichts bei sich behalten, weshalb 
Aufnahme ins Krankenhaus erfolgte. Unmittelbare Behandlung mit 
Thee + 40 g Dextropur wahrend der ersten 24 Stunden laut Schema. 
Hierbei 1mal Erbrechen; kein Stuhl. Dann Aufhéren von sowohl Er- 
brechen wie Diarrhoe, am 3. Behandlungstage 1 etwas diinner und 1 
normaler Stuhil. Seitdem normale Verhialtnisse. 

Behandlungsresultat: promptes Verschwinden besonders des_ Er- 
brechens, aber aueh der Diarrhoe. 
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From Karolinska Institute’s Pediatric Clinic at Norrtull’s Hospital 
C. Gyllensward, physician-in-chief. 


Macrocytie hyperchromic anemia in children. 
Report of Case. 


By 


J. HENNING MAGNUSSON and BERTIL HAMNE. 


Several of the cases of hyperchromic anemia in children reported 
in the literature have been called pernicious anemia. Careful 
analysis shows this diagnosis to be justified in only a few of them, 
however. Tiirk (13) pointed out in 1911 that pernicious anemia 
is not known in children under ten years of age. Seventeen years 
later, Baar (1) searched the literature, but found no case of 
pernicious anemia in a child under ten years of age. In 1937, 
Cooley (2) stated that infancy was an unfavorable stage for the 
appearance of pernicious anemia and stressed that this diagnosis 
when the patients are less than ten years of age must be regarded 
with great scepticism. In their case, he said, the non-pernicious 
nature of the anemia is generally soon manifested. 

During recent years the réle of celiac disease in the production 
of anemias of this type has been given an increasing amount of 
attention, but perhaps more in adult years than during childhood. 
The following case is interesting, not least from the standpoint 
of genesis. 


Case Report. 


The patient, a girl, was the third child, born at term by normal deli- 
very with a birth weight of 3770 grams. The father and other siblings were 
healthy. The mother and child were discharged healthy from the mater- 
nity hospital one week after delivery. One month later the mother entered 
a hospital because of a high fever, intensive vomiting and severe diarrhea. 


| 


190 


She was forced to take her child with her, although her condition made 
breast feeding impossible. The diarrhea and vomiting persisted; the stools 
were watery and contained mucus, but never bloody. The temperature 
was constantly between 39 and 40 degrees C. Paratyphoid bacilli (Breslau) 
were found in the feces, and eleven days after becoming ill the mother died 
of the paratyphoid infection. 

The child, who had been breast fed for the first five weeks, had to 
be weaned when the mother grew ill and given purely articifial food. 
As soon as the mother was found to have paratyphoid fever, the child 
was sent to a children’s hospital. There she was found to have the same 
infection and sent to Stockholm’s Epidemic Hospital where she remained 
for the next ten months. The diagnosis was: paratyphoid fever B (Breslau); 
right-sided otitis media acuta; secondary anemia. 

On admission to the Epidemic Hospital, the child was in relatively 
good condition, but exhibited a slightly lowered tonus and turgor. There 
was no roseola-like rash. The total number of white blood cells was 6800 
Paratyphoid bacilli were found constantly or sporadically in the feces 
during the child’s first six months in the hospital, after which they could 
no longer be demonstrated. Two months after admission a suppurative 
otitis developed, but healed in about two weeks. The patient never had 
any fever or diarrhea. She was given purely artificial food (milk one- 
half and two-thirds strength). At the age of 3 months fruit and fruit 
juice were added to her diet, at 6 months vegetables and fruit soups, 
and at 7 months fish and eggs. From the age of 3 months on, the patient 
was given vigantol for several periods, totalling 3 1% months. No signs 
of rickets were found. On admission she weighed 4300 Gm. and on dis- 
charge at the age of one, 7170 Gm. Pirquet’s tuberculin test gave negative 
results. 

On admission the blood picture was normal, but towards the end of 
the patient’s stay, signs of anemia developed. 


Blood picture at the age of 10 months: 
Hemoglobin, 66 per cent. 
Red cells, 3,960,000. 
Color index, 0.7. 
Anisocytosis and poikilocytosis. 
Total white cells, 6100. 
Neutrophils, 26 per cent. 
Eosinophils 0 per cent. 
Lymphocytes, 70 per cent. 
Monocytes, 4 per cent. 


Blood pécture at the age of 11 Y% months: 


Hemoglobin, 53 per cent. 
Red cells, 3,480,000. 


Color index, 0.8. 
Anisocytosis and poikilocytosis. 
Total white cells, 4900. 
Neutrophils, 5 per cent. 
Eosinophils, 2 per cent. 
Lymphocytes, 89.5 per cent. 
Monocytes, 3.5 per cent. 


The child was given 0.20 Gm. of ferrum reductum three times a day 
for the secondary anemia. She was sent to a children’s home one week 
after the institution of the iron treatment, however, and no further blood 
studies were made. On discharge she was considerably underweight, 
but in fairly good condition. 

There are no reports on her condition at the home. However, there 
is reason to believe that she was given a satisfactory diet. The iron treat- 
ment was continued. At about the age of two, she was boarded out in a 
farmer’s family. No information on her diet during this period can be 
obtained. The foster parents never noticed anything parturicularly wrong 
with the girl, other than periodical looseness of the bowels. The district 
child inspector thought she looked unhealthy, however, and sent her 
to a doctor. The latter suspected Hirschprung’s disease because of her 
distended abdomen and sent her to a hospital (the county hospital in 
Ljungby). 

On admission in October 1933 at the age of 3 years and 3 months, the 
girl was pale, thin and stringy. She was considerably underweight, weigh- 
ing only 10,960 grams. The abdomen was fairly large, but soft, not tender 
and exhibited no palpable resistance. Roentgen examination of the 
abdomen (colon lavage) showed nothing definitely abnormal. At admission 
she had fetid grey-green to grey-brown diarrhea without signs of fermen- 
tation, which persisted despite dietary measures. Examination of the 
feces showed no iodophil substance or iodophil bacteria, an abundance 
of fat drops, and a negative Weber reaction. The institution of a rigid 
diet a few days later brought about an occasional slight shaping of the 
stools, but the running to porridge-like diarrhea always returned. At 
the same time the patient showed a progressive weakening. After five 
months in the hospital she weighed 9530 grams, having lost 1430 grams 
since admission. Analysis of the blood revealed a hemoglobin content 
of 46 per cent as compared with 53 per cent on admission. For these reasons 
she was sent to a children’s hospital. 

She came to Norrtull’s Hospital on March 10, 1934, at the age of 3 
years and 7 months, and stayed until June 4. On admission she was pale 
and extremely thin. Her weight was 9800 grams and height 87 cm. The 
tonus was reduced. The abdominal walls were relaxed and the abdomen 
soft. Nothing abnormal could be found in the internal organs. Exami- 
nation of the blood revealed a hemoglobin content of 51 per cent. At first 
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she was given ordinary, mixed food. But as the stools continued to be 
loose and also greai in quantity (up to 270 grams a day), after one week 
of observation she was fed only tea, bananas and apples (in unrestricted 
amounts). This diet resulted in a gradual improvement. Her appetite 
increased; her daily intake averaged 600 to 700 grams of banana, about 
200 grams of apple and about one half liter of tea. The stools changed 
entirely in character; they became grey-brown to black (iron treatment), 
and contained an abundance of iodophil substance and no fat. They were 
voluminous (400 to 600 grams a day), as is often the case with a fruit diet 
There was never any diarrhea. This diet was kept up for six weeks during 
which period the patient increased 250 grams in weight. Afterwards 
she was given ordinary, mixed food, which she then tolerated well; she 
had no diarrhea but generally two movements a day. The stools were 
still extremely massive, however, occasionally reaching 500 to 550 grams 
a day. During the five weeks on a mixed diet, her weight went up regularly 
from 10,300 to 12,400 grams. She was given one teaspoonful of cod liver 
oil thrice daily during her first two months at the hospital. Because of 
the low hemoglobin level on admission she was given one teaspoonful of 
syrupus ferrosi chloridi a day from the first day until five days before 
she left. On discharge the patient appeared relatively well nourished and 
had a healthy and rosy color and a hemoglobin content of 89 per cent. She 
was lively and showed no signs of abnormal fatigue. The stools were still 
somewhat massive, but normally shaped and never contained mucus 
Mantoux’ tuberculin test gave negative results up to 3 mg. The sedimen- 
tation rate was 12 mm in one hour. Roentgenograms of the lower legs, 
thorax and arms taken two days after admission revealed a greatly de- 
creased calcium content in the bones. 

The child returned to her foster home. She is said to have remained 
healthy until November 1938 (8 years and 3 months of age) when she 
lost appetite and grew thin and extremely pale. She was given medicine 
for her anemia, but there was no amelioration and she was therefore sent 
back to Norrtull’s Hospital on Jan. 1, 1939, where she remained until 
March 4. 

Examination on admission revealed a small, sallow and thin girl 
weighing 19,500 Gm. and 115 cm. tall. The tonus was reduced. The skin 
was dry, extremely pale and yellow-tinged. The oral mucosa was markedly 
pale. There were bean-sized, untender submandibular glands on both 
sides, but no other abnormal superficial lymph glands. There was a slight 
dullness over the base of the right lung increasing towards the side, where 
distinct weakening of the respiratory sounds was heard, but no rales. 
Examination of the heart showed a normal ictus, a short systolic murmur 
over the pulmonary artery, no accentuation, and slight tachycardia. 
The abdomen was soft and utender, and the walls relaxed; there were 
no signs of ascites. The liver was palpated two fingerbreadths below the 
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costal margin and the spleen was not palpable. The throat appeared 
normal. The reflexes were normal. The temperature was 37.7 degrees C. 
The sedimentation rate was 25 mm. 


Subsequent examinations and disease course. 


January 2: The urine showed no pathologic changes during the patient’s 
whole stay at the hospital. Blood studies showed: hemoglobin 34 per 
cent; red cells, 1,330,000; reticulocytes, 0.5 per cent; polychromasia; 
anisocytosis and poikilocytosis. Roentgen of the lungs revealed normal 
conditions in the hili, parenchyma and pleura. 

January 4: Blood studies showed: hemoglobin, 39 per cent; red cells, 
1,600,000; polychromasia; anisocytosis and poikilocytosis. Roentgen 
showed no visible changes in the sternum, fibia and tibia, but considerable 
enlargement of the liver and slight enlargement of the spleen. Tuberculin 
tests (with salve and adhesive plaster) were negative. 

January 5: A test breakfast consisting of 200 Gm. of water and 30 
Gm. of bread removed after 30 minutes showed 30 cm? of relatively well 
digested contents with only a slight amount of mucus, which gave a posi- 
tive reaction to Congo red and an acid reaction to litmus; the free hydro- 
chloric acid was 10 and the total acidity 40. The total acidity of 
the rinsing fluid (150 cm*) was 5. The feces were compact, shaped and 
not fatty grossly, but microscopic study revealed an abundance of fatty 
acid crystals. There were no ova. Treatment with syrupus ferrosi chloridi * 
was begun; the child received one teaspoonful three times a day during 
the remainder of her stay at the hospital. 

January 9: Roentgen (colon lavage) showed a fairly broad and clumsy 
colon which did not resemble a megacolon, however. The Mantoux (1 mg) 
reaction was negative. 

January 10: Blood studies showed: hemoglobin, 38 per cent; red cells, 
1,440,000; reticulocytes, 0.3 per cent; polychromasia; anisocytosis and 
poikilocytosis; basophil granulated erythrocytes. 

January 13: The feces contained an abundance of fatty acid crystals. 
A test of the fragility of the red blood cells placed the initial hemolysis 
at 0.45 per cent and the complete hemolysis at 0.35 per cent sodium chloride 
solution. 


1 Syrupus ferrosi chloridi was first used in 1931 at Norrtull’s Hospital 
in connection with an investigation on the hematology of premature children 
(9). It was found to be very useful for both therapeutic and prophylactic 
purposes. It was tolerated well even over a long period of administration, 
and soon began to receive wider employment. This iron preparation was 
later taken up with the same composition (dilute hypophosphorous acid (10 
per cent) 0.78, ferrum reductum 2.5, hydrochloric acid 11.9, saccharum 52, 
distilled water to 100) in the Pharmaconomia Svecica given out in 1938 on 
the request of the Royal Medical Department. One teaspoonful of this syrup 
contains about 12 Cg of iron. 
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January 17: Blood studies showed: hemoglobin, 44 per cent; red cells 
1,510,000; reticulocytes, 1 per cent; polychromasia; anisocytosis and 
poikilocytosis; basophil granulated erythrocytes. The sedimentation rat: 
was 20 mm. 

The temperature, which had been subfebrile since admission and 
during the last few days was between 37 and 37.5 degrees C., rose to ; 
little over 38 degrees on January 14 where it remained until January 18 
At the same time as this rise in temperature, a swelling over the right 
mandible with enlargement of the regional lymph nodes was noted. Th: 
child also complained of severe pain in a deeply decayed molar on th 
same side. The tooth was extracted on January 17, and two days late: 
the local symptoms had almost entirely disappeared. The temperatur: 
sank to normal, and the patient was afebrile on January 18 and during 
the rest of her stay. Her weight declined continually until January 17 
when she weighed 18,300 g, having lost 1200 g during her first seventeen 
days in the hospital. 

January 21: Blood studies showed: hemoglobin, 58 per cent; red cells 
1,930,000; reticulocytes, 0.8 per cent; polychromasia; anisocytosis and 
poikilocytosis; basophil granulated erythrocytes. Sternal puncture (Dr 
E. Segerdahl): »The specimen contains a great abundance of marrow 
elements. There are many primitive red blood corpuscles in various stages 
of development. The anuclear erythrocytes vary greatly in size; there 
are many large erythrocytes, some rich in hemoglobin and others pale 
The nuclear disintegration and Jolly bodies in some of the normoblasts 
are reminiscent of the picture in pernicious anemia. There are no cells 
with the finely reticulated nuclear structure typical of megaloblasts, 
however, and nor are the primitve erythrocytes as large as in pernicious 
anemia. In regard to the immature leukocytes, there is a certain macro- 
cytosis and the mature leukocytes present a marked hypersegmentation. 
No eosinophilic elements can be seen. The bone marrow thus exhibits 
some features of pernicious anemia: macrocytosis, some mitotic figures 
in the normoblasts, hypersegmentaion of the segmented cells. On the 
other hand, the characteristic cell of pernicious anemia, the megaloblast 
with its typical nuclear structure, is lacking. This is thus a case of macro- 
cytic aemia, but not of pernicious anemia.» 

January 23: The wound after the tooth extraction had completely 
healed. The patient was put on an ordinary, mixed diet from the beginning. 
At first her appetite was very poor, but after about a week of iron ad- 
ministration it improved immensely. The child would ask for food between 
meals. Her general condition impioved She became more lively and 
took part in the life around her, which she did not do on admission. The 
sedimentation rate was 6 mm. 

January 25: Blood studies showed: hemoglobin, 69 per cent; red cells, 
2,050,000; reticulocytes, 0.8 per cent; slight polychromasia; anisocytosis 
and poikilocytosis. 


Figure I. 
Photomicrograph of sternal specimen on January 21. x 1000. 


January 27: A fairly firm liver was palpated 1 % fingerbreadths below 
the costal margin. The weight had gone up 1700 g since January 17. 

January 31; Removal of a test breakfast revealed 40 cm?’ of 
well digested contents with an insignificant amount of mucus. The Congo 
red reaction was positive, the litmus reaction was acid, the free hydro- 
chloric acid was 14 and the total acidity 45. The total acidity of the rinsing 
water was 8. Blood studies showed: hemoglobin, 74 per cent; red cells, 
2,590,000; reticulocytes, 0.3 per cent; anisocytosis and poikilocytosis. 
The sedimentation rate was 3mm. The weight had increased 800 g during 
the last four days, or 200 Gm a day. 

February 2: The patient was alert and lively and played with no signs 
of fatigue; she was up and dressed the whole day. 

February 6: Blood studies showed: hemoglobin, 80 per cent; red cells, 
2,830,000; reticulocytes, 0.4 per cent; anisocytosis and poikilocytosis. 
The sedimentation rate was 6 mm. Roentgen: passage examination showed 
an unusually long sigmoid flexure which was greatly distended in a few 
pictures. 

February 8: The stools (310 Gm collected during one day) were normally 
shaped, light inside and dark on the surface (iron treatment), and fetid. 
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Microscopic examination (sudan vinegar) revealed an abundance of fatty 
acid crystals, and only a few sudan stained masses. The dried feces equalled 
25.1 per cent of the stool; the percentage of fat in the total feces was 5.8 
and in the dried feces 23.5. 

February 9: The glucose tolerance test showed a fasting value of 9: 
mg of blood sugar per hundred cubic centimeters. One gram of glucos 
per kilogram of body weight was given at 7.30 a. m. 


7.45| 8 8.15) 8.30 9 | 11 |11.30) 12 


‘Blood sugar 


(mg %)...- 120; 98 | 94 | 87/| 94), 96 96 


« 


a> 


Almén’s test neg. neg. neg. 


February 11: The Wassermann reaction in the blood was negative 
The serum calcium was 11.4 mg per hundred cubic centimeters and th 
non-organic phosphorus 4.1 mg. The serum was very milky. The adrenali! 
tolerance test with 0.3 cm® of Parke Davis adrenalin per 10 kilograms oi 
body weight injected at 8.15 gave the following results. 


Fasting value 116 mg 


8.25) 8.35) 8.45|8.55) 9.05) 10 |10.15)10.45, 11.15, 11.45/12 


|Blood sugar 


(mg %)....| 129) 151) 156) 180) 170) 172) 145 131) 107) 96 89 85 87 


February 13: The result of Meulengracht’s test was 1:5. The serum 
cholesterol was 132 mg. The feces incubated at 38 degrees C. for 24 hour 
showed no diastatic effect. The same test with the urine gave the result 
of 40. The sedimentation rate was 10 mm. 

February 16: The basal metabolism was + 8.6 per cent. The feces 
contained a fair amount of iodophil substance and iodophil bacteria and 
many fatty acid crystals. The diastase test (38 degrees C., 24 hours) 
giive the result of 29. The serum cholesterol was 131.5 mg (the blood serum 
was slightly opalescent). 

February 18: Blood studies showed: hemoglobin, 80 per cent; red 
cells, 3,190,000; reticulocytes, 0.3 per cent; slight anisocytosis and poikilo- 
cytosis. Sternal puncture (Dr. EF. Segerdahl): »The specimen contains but 
few bone marrow elements. The red corpuscles have changed to a more 
normal character.» 

February 22: Blood studies showed: hemoglobin, 89 per cent: red cells, 
3,470,000; reticulocytes, 0.1 per cent; suggested anisocytosis and _ poikilo- 
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cytosis. The sedimentation rate was 5 mm. It was decided to administer 
Campolon, besides the iron medicine, to determine whether any further 
ffect on the blood picture could be obtained. The patient received alto- 
cether four injections, each of 2 cm*, at intervals of one day. 

February 27: Blood studies showed: hemoglobin, 90 per cent; red 
cells, 3,590,000; reticulocytes, 9.1 per cent; suggested anisocytosis. The 
sedimentation rate was 8 mm. 

March 3: Blood studies showed: hemoglobin, 90 per cent; red cells 
3,500,000; reticulocytes, 0.3 per cent. Sternal puncture (E. Segerdahl): 
»This specimen also contains rather few cells. There appears to be a normal 
proportion of normal bone marrow elements, even of eosinophils, which 
were lacking in the first specimen (January 21). There is still hyper- 
segmentation of the segmented cells. The erythrocytes have a normal 
appearance.» 

March 4: The patient was alert and lively and in good general con- 
dition. The skin was dry, and rough on the face. Clinical examination 
revealed nothing pathologic. The liver could not be palpated. Roentgen 
showed a small rather than a large liver, and no enlargement of the spleen, 
judging from the position of the stomach and colon. The spleen itself 
could not be defined in the picture. The feces contained a fair amount 
of fatty acid crystals, moderate iodophil substance and Clostridii. During 
her stay of a little over two months in the hospital, the patient never had 
any diarrhea and one to two normally shaped stools per day. The stools 
were sometimes massive, however (500 g was the highest weight in one 
day). She weighed 21,100 g, thus having gained 1600 g since admission. 
She was sent home. 

March 16: Follow-up examination revealed a good general condition 
and a healthy color. Blood studies showed: hemoglobin, 98 per cent; 
red cells, 3,250,000; reticulocytes, 0.1 per cent. The feces contained only 
a slight amount of fatty acid crystals. The dried feces equalled 22.5 per 
cent of the stool; the percentage of fat in the total feces was 4.2, and in 
the dried feces 18.7 per cent. 


Review and Discussion of the Case. 


A girl of 8 4% years was sent to a children’s hospital with the 
diagnosis of severe anemia. None of the other members of the 
family had anemia or any other disease of interest. The father 
and siblings were healthy. The mother died of paratyphoid fever 
(Breslau) when the patient was six weeks old. 

The child, who had to be put on a purely artifical diet, was 
infected by her mother. She stayed in an epidemic hospital for ten 
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months because of the paratyphoid infection and bacilli were found 
in the stool during the first six months. Moderate anemia of hypo- 
chromic type developed at the end of the first year. The artificial 
food may have had something to do with the anemia, but it was 
quite adequate the whole time (fruit juice and fruit at 3 months 
vegetables at 6 and mixed food from 7 months on) and prescribe: 
by an experienced pediatrician. Prophylactic treatment agains! 


rickets was also carried out consistently. The obvious conclusion 
therefore, is that the child’s anemia was caused by the protracte: 
paratyphoid infection. The fact that the mother herself tende 
and fed the child during the first period of her disease gives reasor 
to assume that the child was massively infected. The recent deli 
very together with the lactation may have decided the course o! 
the mother’s disease. However, such a severe course must als« 
have meant a highly virulent infection. The disease ran a milde! 
course in the child (no fever, no diarrhea). Yet, despite an excellent 
diet and the absence of nosocomial infections, the child only 
weighed 7 kg at the age of one (3 kg underweight). Thus the in- 
fection seems to have been sufficient to give the child a severe 
lesion resulting in underweight and anemia. Iron treatment was 
begun and continued during the beginning of the child’s stay in 
the home where she spent her second year. Detailed information 
from this period is lacking, but there is every reason to suppose 
that she received good food and that the anemia was cured. 

During her third year, the girl had occasional looseness of the 
bowels but showed nothing else abnormal. Her condition grew 
worse in the beginning of her fourth year, however. She grew 
pale and sickly and was sent to a hospital because of a large 
abdomen. After a few months of unavailing treatment, she was 
sent to a children’s hospital. 

The symptom picture on this occasion (3 years and 7 months) 
is very interesting, not least because of the earlier paratyphoid 
infection. So many of the symptoms included in the celiac 
syndrome were present that the diagnosis of celiac disease seemed 
justified. She was about 5 kg underweight and about 5 cm under 
average height. The stools were shapeless, sometimes diarrheal, 
and very voluminous; the latter is probably the most marked 
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vmptom in celiac disease. The average daily weight of the stools 
f a small child is reckoned at 50 to 80 g. Therefore, weights of 
p to 270 g, as noted in our case, must be pathologic. The stools 
nad another property characteristic of celiac disease. They were 
etid and had a high fat content. Another specific symptom of 
ihis condition was present — the large abdomen, accentuated 
by a delicate thorax and thin, atrophic legs. The child was sent 
to a hospital for this very reason. On admission to the children’s 
hospital five months later, the abdomen was not so protruberant, 
but it was abnormally soft and flabby, which is also said to be 
observed in celiac disease. Hydrolability, with daily weight vari- 
ations amounting to one-tenth of the body weight in extreme 
cases, belongs to the constant symptoms in this same disease. 
Moderate, but relatively rapid and unexplainable fluctuations in 
weight were observed in our case, although there was no pronounced 
hydrolability. The severe degree of osteoporosis, with calciumpoor, 
transparent bones and coarsely reticulated cancellous tissue, some- 
times occurring in celiac disease was not found in our case. There 
was a reduced calcium content in the bones, but no other changes. 
There were likewise none of the rachitic-like changes in the bones 
present in some cases of celiac disease, but as is so often the case 
in the latter condition, there was a decreased tonus, most 
pronounced in the abdominal muscles. Whether the hypophos- 
phatemia which Fanconi showed to be characteristic of celiac 
disease in children was present in our case, we cannot say, as the 
phosphorus was not measured. Another frequent finding in celiac 
disease, anemia, was present in our case. The character of this 
anemia cannot be judged, as only hemoglobin estimations were 
made. Not the least important for the establishment of the diag- 
nosis of celiac disease in this case is the splendid effects which the 
banana and apple cure gave. Several months of a rigid diet of 
ordinary nature had no demonstrable effect (progressing 
deterioration and weakening with a weight loss of 1430 g). Six 
weeks after the institution of the fruit diet there was a marked 
improvement in the general condition and a radical change in 
the stools. Change to a mixed diet afterwards brought a gain of 
more than 2 kg in five weeks. This agrees well with the condition 
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The results of the 


Date | — ~ | os 
| = So |e 
130. 5. 1931 | 66 3960000 | 0.7 — | 6100) 26 0 
15.7. » .| 53 | 3480000; 0.8 | — | 4900) 5 0 
jOctober 1933 | 53 — — 
Febr. 1934 46 — — 
30. 5.» .| 89 
2. 1. 1939 34 1330000 | 1.3 | 0.5 | 4200! 34 0 
4.1. » 39 1600000 | 1.2 | — 5700, 35 1 
10.1. » 38 1440000 | 1.3 | 0.3 | 4600 27 1 
17.1. » 44 1510000 | 1.5 | 1 3900 29 1 
21.1. » 58 1930000 | 1.5 | 0.8 | 4300 20 0 
25. 1 » 69 2050000 | 1.7 0.8 3300 36 0 
ae 74 | 2590000 1.4 0.3 5800, 44 1 
6.2. » 80 | 2830000 | 1.4 | 0.4 4400 42 2 
2.» 80 3190000 1.3 0.3 6100) 49 0 
/22. 89 | 3470000 | 1.3 0.1 5300| 45 0 
125. 2. » — — 0.2 — 
27.2. » 90 =| 3590000 1.3 0.1 11400, 46 0 
13. » _ | O21 
90 | 3500000 | 1.3 | 0.3 5700 39 
16.3. » 98 | 3250000 1.5 0.1 5200, 16 | 0 
in celiac disease. As the investigations of Haas (4), Kerley and 


Craig (8), Irish and Smith (7), von den Steinen (12), Fanconi (3) 
and others show, the good effect of the fruit diet as compared 
with other diets, is characteristic of this disease. 

During the following years, the girl was healthy on the whole, 
but at the age of 8 % years her appetite grew worse, she lost weight 
and showed signs of anemia. The disease picture she then presented 
had several features in common with that of five years earlier. 
She was about 5 kg underweight and about 5 cm below average 


height. 


The stools were usually shaped and had not the typical 
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I, 


hematologic examinations. 


‘Bae | | Therapy 
| | | 
0 0 70 =| 4 0 
2 0 89.5 | 3.5 0 Ferrum reductum 
— — Syrupus ferrosi chloridi 
» » » 
0 0 65 1 0 —- 
9 0 54 0 1 Syrupus ferrosi chloridi 
2 0 68 1 | 1 » » » 
2 | o | 67 1 | 0 
2 0 77 1 0 » » » 
4 0 59 1 0 » » » 
1 0 49 5 0 » » » 
5 0 | 50 1 0 » , » 
3 0 43 5 0 » » » 
3 0 45 » » + Campolon 
— » » » + » 
3 0 | 45 6 | 
— » » » + » 
8 0 49 3 0 » » » + » 
1 0 | 77 6 0 + » 
appearance of fatty feces. They were very massive, however, 


and had a high daily weight, on one occasion of not less than 500 g. 


Microscopically they always showed an abundance of fat. 
determinations showed the same condition. 


Fat 


A test for fat meta- 


holism showed the excreted fat to amount to 39 per cent of the 
fat intake. The other symptoms belonging to the celiac syndrome 
in childhood were lacking, except for anemia. 

This anemia was, as appears from table I, of relatively high 


degree and of hyperchromic type. 
and poikilocytosis, anisocytosis and macrocytosis. 


Smears showed polychromasia 


Nucleated red 


201 
a 
| 


202 


blood cells were also seen, but only normoblasts and a few macro- 
blasts, and no megaloblasts. A few red cells with Jolly bodies 
were likewise present, and some with basophilic granules. The 
average diameter of the red blood cells was 7.50 uw (Price-Jones 
method (10) with determination of the size of 500 corpuscles each 
time), a value which lies on the upper normal borderline. Price- 
Jones (11) says that the average value for healthy adults is 7.2 u 
The white blood cells showed a certain degree of leukopenia, but 
no pronounced granulocytopenia. Some hypersegmentation of the 
segmented cells was also observed. Basophilic leukocytes were 
lacking in all the examinations, and eosinophils in the first. It 
is of greater interest, however, that during the first month the 
monocytes were very few in number (O—1 per cent). 

This picture suggested pernicious anemia. But, in addition 
to certain features in the peripheral blood picture, sternal puncture 
also revealed that it could not have been a question of genuine 
pernicious anemia. The bone marrow presented some characte- 
ristics of pernicious anemia (macrocytosis, some mitotic pictures 
in the normoblasts, hypersegmentation of the segmented cells), 
but the charateristic cell of this condition, the megaloblast, was 
lacking entirely. 

Other circumstances militated against the diagnosis of perni- 
cious anemia. The gastric acidity showed satisfactory values and 
the ferrous chloride therapy had a good effect on the blood picture. 
The hemoglobin rose to a normal level. The pronounced aniso- 
cytosis disappeared during the course of the treatment, as appears 
from figure II, III and IV, and, apart from the rather high average 
diameter of the erythrocytes, the red cell picture showed normal 
conditions at the conclusion of their on treatment. Nor did the 
increase in erythrocytes keep even pace with the hemoglobin 
increase, but the index always lay at a high level (1.3—1.7). The 
monocytes also increased in number to eventually reach and 
remain at a normal level. 

The anemia in this case corresponds well with certain forms 
described as occurring in celiac disease in children (Habliitzel- 
Weber (5), Hotz (6), Fanconi). The disease picture and not less 
the disease history show beyond doubt that this diagnosis is justi- 
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Figure II. Price-Jones curves. 
1) January 2 — before institution of ferrous chloride treatment. Mean dia- 
meter 7.50 uw. 

2) March 3 — at conclusion of iron treatment. Mean diameter 7.83 yw. 

3) March 16 — the patient had received Campolin injections in addition to 
the iron (4 injections of 2 cm*). Mean diameter 7.77 wu. 


fied in our case. It is also reasonable to trace the patient’s anemia 
to this disease. Oligochromemia without noteworthy changes in 
the white cell picture is a common occurrence in celiac disease. 
It is likewise not rare to find it combined with oligocythemia. 
Anemia of pernicious or pseudopernicious type is rare in this 
disease, on the other hand, and only a few carefully examined 
cases have been described. These different forms of anemia are 
not disease entities, but only different developmental stages which 
one and the same patient may pass through during the course of a 
long or short period. 
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Figure III. Photomicrograph of the peripheral blood picture on January 
2 before iron treatment begun. x 1000, 


Figure IV. Photomicrograph of the peripheral blood picture on March 3 at 
the conclusion of the iron treatment. x 1 000. 
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Summary. 


The authors describe a case of macrocytic hyperchromic anemia 
in celiac disease in a girl of 8 % years who, five years earlier, 
presented a clinical picture typical of celiac disease combined 
with anemia. 

A likely cause of the disease picture in this case is a paratyphoid 
infection incurred in early infancy (the first half of the second 
month). This paratyphoid fever (Breslau) was of long duration 
with positive bacillus findings in the feces for six months. 
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From the Department of Metabolism Research of the Wenner-Gren 
Institute for Experimental Biology, Biochemistry, and Metabolism and 
from Anna Nordberg’s Hospital, Stockholm. 


Diabetes and Diet. 
By 


JAKOB MOLLERSTROM, M.D. 


Our conception of diabetes is at present passing through a 
difficult period of transition. It is being reduced from a diseas: 
sui generis to an ambiguous syndrome, in which the cardinal 
symptoms — hyperglycaemia and, secondarily, glycosuria — at 
least in some cases evidently must be considered as a defensive 
measure on the part of the organism against a disturbance of the 
chemical work of the animal process. The primary disturbance 
being so powerful that the self-defence proves insufficient, a 
secondary morbid condition of a fatal kind develops. If an in- 
sufficient insuline effect, of an organic or a functional origin, is 
the cause of the disturbance of the metabolism, a rational supply 
of insulin is the supreme substitution-therapy to make the diabetic 
a normal individual. The insulin must then be administered at 
such a time that its effect adapts itself to the individual’s endo- 
genous rhythm of metabolism. I have already discussed the prin- 
ciples to be adopted in several papers and will thus not go into 
them now}. 

I shall instead endeavour to elucidate the question as to the 
importance of the diet in diabetes therapy. This is of importance 

1 Méllerstrém: 1) Acta med. scand. (Stockh.), Suppl. 48—450, 250 (1932). 

2) Dtsch. Arch. klin. Med. 173, 484 (1932). 

3) Arch int. Med. 52, 649 (1933). 

4) Uppsala Lak. for. Férh. 47, 287 (1935). 

5) Nord. med. Tidskr. 10, 1693 (1937). 

6) Deutsche Med. Wochenschrift Nr. 28, Seite 990. 


7) Verh. der Gesellschaft fir Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten. 
XIV Tagung Stuttgart, September 1938. p. 255. 


207 


as the practical consequence of excesses, halftruths, and general 
conclusions drawn from incomplete premises, have been to the 
detriment of the patients. 

The courses of dieting for diabetes are of greatly different 
iinds according to different principles. It is known to everybody 
that supernutrition is detrimental to all organisms. A sensible 
limitation of the nutrition is thus advantageous. But to make 
fasting a therapeutic principle is not tenable in the long run. 
Acidosis due to fasting and a lack of nourishment for the functions 
of the living cells must, a priori, at iength be detrimental to the 
organism as a whole. We cannot accept such theoretical specu- 
lations as that »a tired pancreas must be spared» or »the body- 
weight must be decreased so as to correspond to the abated func- 
tioning of the pancreas in diabetes». A reduction of the body- 
weight may be beneficial for the general well-being, not least for 
the heart and the vascular system, but it is unbiological to resort 
to fasting in order to reestablish the normal relation between 
the weight of the body and functional pancreatic tissue. For 
we know nothing of the functional capacity of the pancreas and 
consequently do not know how much the body-weight should 
be reduced. Furthermore, the fasting in itself, the lack of nourish- 
ment necessary for the activity of the insuline-creating cells, must 
certainly in the long run do nothing but impair the condition. 
When the spare stock of nourishment has been consumed, the 
body cells must begin to consume their own substance. The orga- 
nism will then slowly die from starvation. Nevertheless, fasting 
has long been in great favour in diabetes therapy. 

Another example of dieting from pre-insulin days is afforded 
by the Petrén fare. It was introduced as a reaction after the very 
meagre diet according to Allen. It saved the diabetics from dying 
a slow death from starvation. In his big work on diabetes pub- 
lished in 1923 1, with material from the period 1914—1920, Petrén 
advocates the dieting principle of a fare low in carbohydrates 
but rich in fat with a strong limitation of the supply of albumen. 
The material comprises 117 cases. 


1 Petrén: Diabetesstudien, Gyldendalske Boghandel, Copenhagen, 1923, 
958 p. 
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42 of them died in hospital, 30 of them in coma; 

46 had been observed for more than 3 years, 27 of them having 
died in coma; 

29 had been observed for less than 3 years, 7 of them having 
died in coma. 

Petrén has described cases, however, which ought to have urged 
caution in drawing general conclusions as to the value of nourish- 
ment poor in carbohydrates and rich in fats. Below are two paralle! 
cases taken from Petrén’s work: 


Case 38. (Petrén). A man, 41 years old, suffered from diabetes sinc: 
1 year. Treated in clinic Dec. 1915—March 1916. Blood-sugar 
values ist day of treatment 0.23 %, then varied 0.27—0.10 %; on 
leaving hospital 0.15 %. Acetone values ist day 0.16 g, the highest 
value during the time of obs. 0.64 g, acetone-free the last half of tim: 
of treatment. The patient was given a diet remarkably rich in carbo- 
hydrates with 150 g of bread. — When asked in March, 1921, the patient 
answers that he is well and hearty, attends to his work, is free from sugar 
and eats meat, 250—300 g of bread a day, and on the whole everything 
but sugar and potatoes. Put on a few kg in weight, not suffered from 
thirst. Petrén continues: The patient, now 46 years old, is thus alive and 
appears to be free from symptoms and has possibly almost recovered from 
his disease 5 years after leaving hospital. 


The following case is a contrast: 


Case 112. (Petrén). A woman, 48 years old, treated in clinic for 
14% month in the spring of 1920. Had suffered from diabetes since 
a little more than one year. Blood-sugar value ist day 0.24, then 
varied 0.24—0.09 %, and on leaving hospital 0.15 %. Acetone values 
2nd day 0.11 g, 4th day 1.6 g/d. (after 2 days of fasting). On leaving 
hospital no acidoses. Received a diet poor in carbohydrates and albumen, 
rich in fat, corresponding to 25.1 g of carbohydrates, 107.7 g of fat, and 
albumen corresp. to 4.15 g of N. in her food every day. When asked on 
March 18, 1921, the patient advises that she felt well until July, 1920; 
since then her appetite has diminished and her weight gone down to 
48 kg. (When taken in she weighed 62.3 kg, on leaving 56.7 kg.) Repea- 
ted examinations disclosed no sugar in urine. Eaten max. 50 g of 
bread, sometimes less, 200 g, of cream and butter. No thirst, but is tired 
and feeble, and has been unable to do anything but has »almost been confined 
to her bed» since she returned home from the hospital. 
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As an example of a still severer dieting principle, I may mention 
Lundberg’s 1 proposal that the acidosis in diabetes be combated 
with large quantities of vegetables (up to 5 kg a day) and alcohol 


in ample quantities up to 200 cm? of cognac per day. Man being 
an omnivorous creature, such a diet must d@ priori and in the long 
run cause a number of secondary effects, which may be fatal to 
the patient. The immediate result of the large quantities of vege- 
tables consumed will be a distension of the stomach and the in- 
testines, abnormal fermenting, gas-pressure, obstructed passage, 
and disturbed resorption. The motility of diaphragm and the 
action of the heart are rendered difficult by the meteorism. The 
non-supply of carbohydrates — possibly enhanced by the toxic 
effect of the alcohol on the liver parenchyma — creates a tendency 
to acidosis. The lack of albumen in the nourishment defrays 
the organism of the material necessary for the making of ammoniac 

its most important defence against the formation of organic 
acids. Already from a theoretical point of view the value of such 
a diet must be doubted. If one has then studied coma patients 
with failing heart-action, who have vomited overwhelming quan- 
tities of undigested white cabbage and other vegetables, one must 
demur to such a dieting principle as a therapeutic aid in diabetes. 

When studying a large diabetics material and the diet pre- 
scribed to the patients, one cannot but ask oneself, »what is really 
a diabetes diet and what is its aim?» We cannot yet get a complete 
view of the many biochemical reactions and their disturbances 
in the case of disorders of the intermediary metabolism. Still 
less is it possible for us to rectify them by general courses of diet. 
Rigorous directions intended to combat one symptom may have 
an adverse effect on other vital functions, the organism as a whole 
suffering rather than being helped. As it is glycose that, when 
broken down in the animal organism, mainly produces the energy 
necessary to keep the reactions of the animal process going, a 
disturbance of the intermediary metabolism of any kind whatever 
will be more or less reflected in the normal carbohydrate meta- 
bolism. Blood-sugar being accumulated and sugardiuresis resulting, 
the picture will be that of diabetes. Jt stands to reason that the 


' Acta med., Suppl. 7, p. 166, 1924. 
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failing intermediary metabolism of a diabetic must not be overtaxed 
by supernutrition. The therapeutic problem is presented incorrectly, 
however, if te question is asked, »Is a diabetic to be treated with 
a severe and one-sided course of diet with a view to improving 
his metabolism or is the patient’s comfort to be considered and 
his fare be quite unchecked and a liberal insulin-treatment started»? 
If the metabolic disorder is due to the inadequate effect of one or 
several biocatalysts — endogenous or exogenous — then there is 
little use trying to remedy the deficiency by a rigorous course of 
diet affecting secondary symptoms (hyperglycaemia and sugar- 
diuresis) unless the primary disturbance of the intermediary meta- 
bolism is remedied to a corresponding extent. A palpable example 
will elucidate the fundamental idea: 


Case 641. A girl, 14 years old, had suffered from diabetes since she 
was 7 and had been treated with severe diet and insulin. The fare corres- 
ponded to a daily ration of 50 g of bread, 8 eggs, 200 g of cream, 100g 
of butter, 100g of meat, 50 g of pork, any quantity of boiled and drained 
vegetables, no milk, potatoes or fruit. In addition three doses of insulin 
per day, a total of 8 (Leo) units. She had severe acidosis, but never- 
theless constantly recurring insulin cramps which so alarmed her parents 
that during the latest years they hardly dared let her out of their sight, 
not even at night. After changing the treatment March, 1938, prescri- 
bing an ordinary, mixed normal fare and two insulin doses of a total of 
14 (Leo) units adapted to the endogenous rhythm of her metabolism, she 
was within a short time free from ketonuria and all insulin trouble and 
enjoyed excellent health with normal capacity for work, also being free 
from her previously frequent propensity for infections. 


Numerous other examples might be advanced. 

The question as to the most suitable diet for diabetics cannot 
be solved by discussions. The answer can be one only; The diabetic, 
as the normal person, must have a physiologically adequate fare. 
It must then be controlled that the organism makes full use of 
that fare. 

A fundamental law in nutriology is Liebig’s minimum-law. 
Its validity is general. The organism requires a certain minimum 
quantity, and no less must be given in order that the development 
and the normal functions of life may not be disturbed in the long 
run. This law has often been disregarded in the courses of diet 
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prescribed for diabetics. The result has been that a deficiency 
has arisen which perhaps has been just as detrimental to the 
diabetic as the original disturbance of the metabolism, and has 
impaired the diabetic condition. In the event of a deficiency of 
vitamin C causing scurvy in diabetes, which is not uncommon 
in the case of patients that have been keeping a severe diet for a 
long time, with boiled or preserved vegetables, or if neuritis deve- 
lops due to a deficiency of vitamin B or owing to large doses of 
alcohol being prescribed, which was not uncommon in former 
days, the diet prescribed cannot be considered suitable. We now 
know that the B-complex has its effect on the normal carbohydrate 
metabolism. An increased supply of carbohydrates requires an 
increased supply of vitamin B for a normal metabolism of the 
intermediary products of the carbohydrates, inter alia for the 
further transformation of the pyruvic acid. Thus in the case of 
a B-hypovitaminosis the supply of carbohydrates should not be 
unnecessarily increased. On the other hand there must be no 
carbohydrate starvation, that only resulting in an additional 
increase in organic acids and enhanced acidosis owing to disturbed 
fat-metabolism. The rational therapy in the case of B-hypo- 
vitaminosis must of course be first to remedy that deficiency. 
If the carbohydrate metabolism is in bad disorder, insulin being 
necessary, such treatment must then be started. It is not possible 
to improve the condition by curtailing the supply of carbohydrates 
in the food, for in the long run carbohydrate starvation will only 
result in increased acidosis with new complications. The following 
instance illustrates the fact: 


Case 224. A man, 47 years old, began to suffer from thirst in July, 
1934, and lost 10 kg in 4 months. In November he had the influenza 
and diabetes was diagnosed. He was prescribed a severe diet, the first 
three weeks without carbohydrates, then 25 g of bread which during 
the subsequent 6 months was increased to 100 g + vegetables. The quan- 
tity of fat was gradually increased during the spring of 1935 up to 250 g 
of butter, 200 g of thick cream, and 150 g of fat pork per day. No potatoes, 
fruit, or milk. In the autumn of 1935 the patient’s condition grew worse 
and the amount of bread was reduced to 25 g. The patient’s vision grew 
poorer and he had to consult an ophthalmologist and start with glasses. 
In Dec., 1935, pains and a burning feeling in the legs and feet, especially 
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the left leg with a feeling of numbness; started limping owing to the pains. 
In Jan., 1936, he was found to suffer from severe acidosis. The amount 
of carbohydrates was then increased to 75 g of bread + 25 g of rolled 
oats. In May, 1936, a feeling of numbness also in the fingers. In July, 
1936, I was given the opportunity of studying his case. A careful analysis 
of his diabetes disclosed an excessive formation of ketone bodies from 
fat, the amount of carbohydrates simultaneously being reduced. The diet 
was changed and corresponded to 100 g of bread, 100 g of potatoes, 2 
eggs, 50 g of butter, 400 g of milk, 50 g of thin cream, 20 g of cheese, 75 ¢ 
of meat or 150 g of fish, 30 g of ham or sausage for sandwiches, etc., 3 
apples or oranges, 20 g of grain or meal for porridge, etc. Insulin treat- 
ment was definitely indicated, but was put off for the time being as th: 
patient was very reluctant to have such treatment. Without any othe 
treatment but the change of fare, the patient stated after one week already 
that the subjective neuritic symptoms had decidedly retarded and his 
fatigue had decreased. His condition was dissatisfactory, however, and 
in Nov., 1936, insulin treatment was started. His condition then gradually 
improved and in the spring of 1939 the patient is quite well, working, and 
free from symptoms. No ketone bodies in the urine, and a sugar diuresis 
of 20—30 g of glycose per day with an insulin dose corresponding to 6+ 6 
(Leo) units and a free, mixed normal fare. 


The growing child is more sensitive than the adult to meta- 
bolic disorders. It is thus not a mere accident that it was pediatrists 
that gave the first impulses to a freer and more all-round fare in 
cases of diabetes. Since 1927 Stolte! has made successful use of 
a free diet in the treatment of children suffering from diabetes. 
All doctors making a thorough study of diabetes in children now 
surely agree that a physiologically adequate, mixed normal fare 
is the only right thing for the growing child suffering from diabetes. 
If insulin treatment is indicated, the insulin can of course not be 
dispensed with even if the diet is made severer. 

When treating a diabetes case, the question always arises: 
»Can the condition be improved by a diet and in such a case what 
kind of a diet, or is insulin- or possibly some other treatment 
necessary?» This question can only be answered by a special 
study of the metabolic disorder in the individual case. It is in 
principle just as incorrect to juxtapose all cases of diabetes, i. e. 
to treat all patients with sugar in the urine and an increased blood- 


1 Stolte: Dtsch. med. Wschr. 1931, 1933, Stolle u. Hirsch-Kauffmann: 
Jahrbuch fiir Kinderheilk. 1933. 
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sugar content in the same manner and according to a fixed schedule, 
as it is to trephine all patients suffering from severe headaches in 
the belief that they have a cerebral tumour. It is necessary first 
to ascertain the nature of the disorder metabolic, in order to arrive 
at a rational therapy. 

The discovery of the endogenous rhythm of the metabolism 
also affords us a possibility of making a closer study of the diabetic 
condition. If in the case of a diabetic with ketone bodies, a study 
is made at fixed intervals of the quantities of B:oxybutyric acid — 
ammoniac — and sugar excreted and of the variations in the 
pH:value, curves are obtained providing a picture of the meta- 
bolic disturbance. If, from time to time, studies are also made of 
the variations in the blood-sugar value, of the retention of organic 
acids i the blood, and of the body-weight, a still clearer picture 
of the metabolic disorder will be obtained in each individual case. 

In endeavouring to determine the effect of the fare on an 
diabetes patient, it is not sufficient only to observe its effect on 
the blood-sugar and the excretion of urine-sugar as the result 
may be very misleading. Its effect on the formation of ketone 
bodies is far more important. A diabetes patient may very well 
be in coma with normal or sub-normal blood-sugar values and the 
urine may be free from sugar though simultaneously there may exist 
a severe acidosis. 

The formation of ketone bodies appears to occur in two ways, 
partly arising from the fatty acids, acc. to Knoop by incomplete 
f:oxidation, partly from the break-down products of the carbo- 
hydrates, pyruvic acid, acetaldehyde, and acetic acid, by an aldol- 
condensation. In the former case the ketone bodies are the result 
of an unsuccessful digestion of fat, in the latter case of an un- 
successful synthesis of fat. A patient forming plenty of f:oxy- 
butyric acid upon consuming fat, should not be afflicted with an 
unnecessary supply of fat. A patient forming f:ocybutyric acid 
from carbohydrates, on the other hand, should not be given an 
unnecessary fare of carbohydrates. Only a special study of each 
diabetes case can reveal the real metabolic disorder. 

As long as the case is one of a simple hyperglycaemia and 
glycosuria, a diabetes may be considered as a neuro-hormonal 
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disturbance of the blood-sugar regulation. If one studies the 
excretion of acetone bodies, it is not unusual to find that there 
is a stronger excretion of acetone bodies if the carbohydrate supply 
is reduced, the blood-sugar content thus being lower. This in- 
creased excretion of acetone may decrease or disappear, upon the 
fare being increased so that the blood-sugar content rises. The 
formation of ketone bodies indicates that there exists a real dis- 
turbance of the intermediary metabolism. An increase in the blood- 
sugar content counteracts the formation of ketone bodies. The 
hyperglycaemia must then be considered a defensive measure on 
the part of the organism in order to counteract a more profound 
disturbance of the intermediary metabolism. 

A characteristic type of diabetes with an increased excretion of 
ketone bodies when the food is decreased, the ketonuria disappear- 
ing when more carbohydrates are supplied and the blood-sugar 
values are enhanced, is often found in old-age diabetes in connexion 
with more or less decided cardiosclerosis. This kind of diabetes 
must be considered a compensatory phenomenon to support the 
failing action of the heart and to counteract the disturbances in 
the chemical metabolism in the myacardium connected with the 


weakness of the heart. It is consequently close at hand to consider 
a diabetes in the case of cardiosclerosis, i.e. the common type 
of old-age diabetes, as Nature’s own glycos-therapy when the 
action of the heart fails. This diabetes must then be treated with 
great care. It is repeatedly found how an all too energetic diabetes 
treatment in these cases results in an impairment of the condition 
of the heart. The following instance illustrates the fact: 


Case 222. A man, 59 years old, had suffered from slight diabetes since 
12 years. He had avoided sugar and sweetmeats, but otherwise kept 
no special diet and had not used insulin. Owing to increasing fatigue 
he consulted a physician in February, 1935, who found his heart to be 
poor and prescribed digitalis. After a few days the patient felt sick and 
began to vomit. Praecoma being suspected, the patient taken into a 
hospital and insulin treatment was started with up to 144 int. units of 
insulin divided into 3 doses a day. The vomiting continued in spite of 
the insulin. During the following days increasing heart trouble with 
respiratory difficulties and the legs of the patient beginning to swell. 
The amount of insulin was gradually decreased. After three weeks the 
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patient left the hospital with insulin 32 int. units twice a day for further 
treatment at home. The vomiting had ceased, but the patient’s general 
condition was poor, with pronounced heart weakness. When after a week’s 
stay at home the patient came under my care, in the beginning of March, 
1935, his heart was considerably enlarged, the liver was swollen, severe 
oedema in the legs and severe dyspnoea. Blood-pressure 170/70. The 
amount of insulin was reduced during the following days, being comple- 
tely discontinued after a week. The sugar diuresis present did not increase 
very considerably upon the insulin being discontinued, but the oedema 
disappeared, the heart weakness was improved, the respiratory difficulties 
ceased, and the blood-pressure increased to 195/100. The action of the 
heart was improved with the aid of suitable heart tonics, and a week after 
the insulin being discontinued the patient was up and after another few 
weeks he could resume work without any great difficulty. It proved that 
in this patient digitalis caused indisposition and vomiting even when 
small doses were used, and the vomiting that had appeared alarming 
when the patient was taken ill had had nothing to do with the patients 
diabetes. On the other hand, the severe diabetes treatment was in this 
case palpably detrimental to the patient’s already weak heart. This patient 
was then comparatively well until the autumn of 1936. His diabetes 
then grew worse, the acidosis increasing, and careful insulin treatment 
was necessary (12 + 12 int. units per day). In Nowember, 1936, a rectal 
cancer with skeletal metastases was discovered, being the cause of death 
after 18 months. 


In this connexion it is necessary to emphasize an elementary 
difficulty when making a statistic study of the relationship between 
vascular changes and diabetes. A high frequency of cardiosclerosis 
in a certain age-group of diabetes patients need not mean that 
diabetes is the cause of cardiosclerosis. It may just as well be the 
other way round. It is possible that it is a disturbance of the 
cholesterine-lipoid metabolism that is the cause of the athero- 
matosis preceding the arteriosclerosis, but we do not know what 
is the connexion between this disturbance and the diabetic 
condition. It is improbable that the increased blood-sugar content 
in itself is of any direct consequence for the development of the 
arteriosclerosis. For tissue-cultures of lenticular epithelium a 
substratum with 0.3 % of glycose may advantageously be used, 
thus corresponding to a considerable hyperglycaemia, without the 
vitality of the cells being damaged in any way. 

A question that for the time being must be left unanswered 
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is whether or not the hyperglycaemia may indirectly be of any 
importance for the development of the arteriosclerosis by com- 
pensatory displacements of the salt- and ion-concentration in the 
blood to maintain the osmotic equilibrium. 

In diabetes when ketone bodies are formed one must calculate 
partly with a detrimental effect of organic acids, partly with an 
existing disturbance of the lipoid-fat metabolism, which may lead 
to the artheromatosis just mentioned. A diabetes with acidosis 
and one without acidosis are thus two different conditions. This 
must be given due consideration when judging the diabetes compli- 
cations. 

When slight, the effects of the metabolic disorder may be 
very insidious and an inconsiderable acidosis may remain for 
years without any noticeable symptoms. In severer cases the 
formation of ketone bodies completely dominates the picture, and 
in connexion with the rapid development of the #:oxybutyric- 
acid waves, the diabetes-coma may in the severest cases of diabetes 
appear like a bolt from the blue. 

Special stress must be laid upon a decided lability — probably 
of a nervous-vasomotor origin — which is characteristic of many 
diabetes conditions. It is consequently impossible to make any 
predictions regarding a diabetes, foretelling at a certain time, 
by tolerance tests or the like, how a diabetes will develop. This 
is illustrated by the following instance: 


Case 218. A girl, 15 years old, suffered from a apparently mild diabetes 
with very slight glycosuria and blood-sugar increase, without any acidosis 
or any other diabetes symptoms. Insulin treatment was never considered. 
Being a victim of the »slim figure», she started to use a tight-fitting corselet, 
which pressed together the abdominal organs and pressed upon the epi- 
gastrium. Directly connected with this abdominal pressure, her condition 
suddenly grew worse, she suffered from thirst, lost weight, and a severe 
acidosis set in. After a few days insulin treatment had to be started owing 
to a threatening coma. 


It goes without saying that this catastrophe could not have 
been avoided no matter how severe a diet had been prescribed. 
An operation, a slight infection, an icterus, a biliary attack, 
a psychical depression, a nervous shock, an epileptic attack, a 


217 


trauma, etc., all may in a few hours produce a change in the meta- 
bolism of a diabetic. In a few hours a strong acidosis may appear, 
the vital signs making it necessary to start with insulin or to make 
a considerable increase in the doses of insulin previously used, 
until the organism has regained its metabolic equilibrium. 

The formation of f:oxybutyric acid occurs very rapidly, when 
once started. In 3—4 hours great quantities of ketone acids are 
formed, which may then again decrease due to the periodic liver- 
function and the endogenous rhythm of the intermediary meta- 
bolism. The f:oxybutyric acid, which is not volatile, must be 
excreted through the kidneys unless it is to accumulate in the 
organism. If the kidneys do not respond with a formation of 
ammoniac sufficient to compensate the formation of acid, the 
renal epithelium may easily be damaged and the continued 
excretion thus hampered. The coma may then develop rapidly 
in the course of a few hours unless rational insulin treatment is 
started to prevent the continued formation of ketone bodies. 
There are numerous diabetes patients that even after the discovery 
of insulin have lost their lives due to the fact that at the critical 
moment the organism has not received the aid necessary to ward 
off the masses of ketone acid before they had directly or indirectly 
injured the nervous system, organcells, and the action of the 
heart. 

It has been discussed whether the coma should be treated 
with insulin only or whether glycose should also be administered. 
Increased knowledge of the pathophysiology of the diabetes coma 
indicates that plentiful supplies of glycose must be administered 
to make the effect of the insulin really effective. It is not the 
blood-sugar content that is decisive for the coma and its develop- 
ment. 

Opinions have differed quite considerably as regards the fare 
of adult diabetics. There are many that still maintain that 
a »severe diet» is the only right thing, infer alia because the quantity 
of insulin may then be reduced to a minimum. Erik Lundberg* 
recently advanced the noteworthy viewpoint that in the case of 
war and the supply of insulin being found insufficient, it will be 


1 Hygiea, 100 (Festband), p. 343, 1939. 
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»necessary to finish with the mischievous insulin treatment now 
often given merely to make it possible for the patients to eat 
so-called free fare». Using more insulin than required is not only 
unnecessary but harmful, for the excess of insulin — according 
as it is not excreted with the urine — merely causes undesirable 
secondary effects. It appears to be a fairly widespread though 
erroneous conception, however, tha the insulin requirements of 
the body decrease if the fare is reduced. That is far from true. 
There being a lack of insuline in the organism, it is equally large 
no matter whether the patient eats or fasts. A certain amount 
of insuline is required to maintain a constant weight. The constant 
weight is the criterion for the equilibrium between the assimilation 
and disassimilation of the organism. The first condition with a 
view to saving insulin is therefore to learn to adapt the insulin effect 
to the phases of the endogenous rhythm of the metabolism. The effect 
of a dose of insulin may be double if it is given at the right time 
to what it would be, given at the wrong time. If the insulin is 
administered at the right moment, the remarkable condition is 
found that it is just when a free mixed fare is used that the organism 
best attains its metabolic equilibrium so that the insulin may be reduced 
to a minimum. If the dose is made less than this minimum, the 
weight of the body decreases, whereas if the quantity of insulin 
is increased, the body-weight also increases. Of course more food 
is required when the weight rises than when it drops. The con- 
ception »free diet» does not imply that a patient is to eat unlimited 
quantities as he desires or is to compel himself to eat more than 
he can. On the other hand, that was often the case previously 
when the so-called severe diet was prescribed, when e. g. a patient 
was prescribed to eat 150 g of butter, 200 g of cream, and 100 g of 
pork, with 75 g of bread. If prescribing a severe diet is to be of 
any use, the patient should of course eat what is prescribed. If, 
then the diabetic in question is one forming ketone bodies from 
fat and he is to eat the quantity of fat prescribed, the fare 
mentioned will be real penalty food, which the patient will have 
to compel himself to eat reluctantly, the formation of ketone 
bodies simultaneously starting at full speed. The free fare implies 
that the patient has a free choice and may select the food that 
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he feels does him good and that he needs for his work. The 
organism is not an automaton but works according to a varying 
curve. One day — under the influence of exertion — a little more 
food may be required, another day a little less. One day a little 
more carbohydrates, fat, albumen, and minerals, etc., may be 
required, another day a little less. Our most valuable indicator 
of the requirements of nourishment is the appetite. Also for a 
diabetic the appetite is of importance just as an indicator of the 
processes of the intermediary metabolism. An insulin patient 
gets his ravenous hunger when the blood-sugar sinks down to hypo- 
glycaemia. Unless he gets food, the result will then be an insulin 
shock. A diabetic gets an infection — the formation of ketone 
bodies starts. Then his appetite vanishes, and the patient spontane- 
ously starts fasting. If he then compels himself to eat food rich 
in fat as prescribed by the »severe diet», the result may be an 
increased formation of acid and threatening coma. A diabetic, 
prepared for a certain amount of nourishment, very well feels 
when that quantity is exceeded. The sugar diuresis then increases, 
this giving rise to thirst and other trouble cautioning that too 
much nourishment has been taken. 

A patient who has a freer and more normal fare of course has 
greater possibilities to follow the changes that occur in his inter- 
mediary metabolism. In addition we must consider the extremely 
important psychical factor that the patient need not at all times 
when sitting down to a meal be reminded of his ailment but can 
feel like any »ordinary man». It is indeed of very great importance 
for a diabetic not only to enjoy metabolic equilibrium but also a 
psychical equilibrium. This has very great bearing upon a natural 
cure. 

Everything indicates that the freer fare suitable for the growing 
child is also the right fare for an adult. My own experience of more 
than 1000 carefully studied diabetes patients clearly indicates that 
it was not one day too early that the question of the nutrition of 
diabetes patients was made the subject of a renewed thorough 
study, since insulin, correctly used, has now afforded us a possi- 
bility of again making many of them normal, healthy individuals. 


From the Karolinska Institute’s Pediatric Clinic at Norrtull’s Hospital 
C. Gyllensward, physician-in-chief. 


Children’s shoes. 
By 


PER J. NORDENFELT. 


Most people seem to agree with shoe manufacturers that small 
children should have sturdy shoes reaching above the ankle, and 
everywhere we see infants tottering about in boots with hard, 
inflexible soles which resound with every step. The boots are 
usually so tightly laced that the soft tissues bulge out over the 
top. Such a foot covering is hardly less than a strait jacket for 
the growing foot: the upper part hinders the muscles of the lower 
leg from working, and the sole, to which the foot is lashed, inhibits 
the activity of the plantar muscles. These boots prevent the 
children from walking naturally; they use their feet as though 
they were stilts, shifting their weight from one leg to the other. 
They also hinder the circulation of blood in the foot. Add to this 
that children are generally made to wear these boots day in and 
day out from the time before they even attempt to stand until 
they become of school age, and anyone giving the matter consi- 
deration will realize what a harmful effect they must have on the 
development of the growing foot. 

It is now against the law in Japan to bind a baby girl’s feet 
so as to keep them small. One hardly dares to hope that these 
boots will be forbidden for our children, and yet they represent 
a counterpart to the Japanese method in many ways. 

The widespread use of these boots is probably due to the deep- 
rooted belief that children’s feet are weak and need support. I 
do not know if this opinion has any real foundation. To me, it 
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seems highly unlikely that our children are born with such weak 
feet that, once a child has developed so far that it raises itself 
up of its own accord, it cannot bear its own weight without outside 


support. 

The same point of view is expressed in modern orthopedic 
literature (Hohmann, Thomsen). Several authors (Hohmann, 
Thomsen, Ullmann, Basler) state that this type of shoe is greatly 
responsible and is perhaps the most important cause of the weak 
and deformed feet which are so common today. Spitzy (cited by 
Thomsen) made careful measurements of the feet of children 
going barefooted and those wearing shoes, and showed that the 
latter group have not only deformed but also more poorly 
developed feet than the former group. Basler examined the 
muscular power exhibited by each toe on flexion, and he found 
that people wearing shoes had much less power in the four lateral 
toes than those going barefooted. He also observed that many 
of the persons wearing shoes held their feet in a valgus position, 
i.e., they put their weight on the stronger, medial part of the foot. 
After three weeks of systematic flexing of the small toes in a special 
apparatus, Basler accomplished a change in the shape of their 
feet and a continuous lessening of the valgus position to the point 
of disappearance. Pusch believes that the stiff shoe’s injurious 
effect lies in the fact that it pushes the large toe laterally and 
prohibits it from moving freely. The abductor hallucis is one of 
the most important muscles for the preservation of the arch, he 
said, and should instead be given more exercise. 

Spitzy, Ullmann, and especially Thomsen, stress the harmful 
effect of the stiff sole, particularly on the muscles in the sole of 
the foot; it makes a natural gait impossible, when the toes are 
greatly flexed against the ground at every step. Many writers 
(Vilhelm, Pusch and others) point out that too small stockings 
also restrict the free movements of the feet. 

As Runge and others have demonstrated, it is during the earliest 
years that it is most dangerous to confine the foot in this type 
of shoe. The more one attempts to support the child’s feet by 
shoes, at the same time prohibiting natural movement and deve- 
lopment, the weaker they become. It is a biologic rule that to 
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restrict the function of an organ is also to restrict its functional 
capacity. The time when the child learns to walk is the most 
dangerous to use stiff shoes, says Runge. The unnatural support 
they provide may enable the child to stand and walk a month 
earlier than it would normally. The feet will then have to bea: 
the weight of the body before they are ready to do so, and at thx 
same time their possibility of natural development by practic: 
is limited by these closely fitting shoes. Quite the opposite to thx 
desired effect is obtained. 

What, then, is the best way to take care of children’s feet and 
to avoid as much as possible the appearance of foot deformities? 

Children of all ages, under all possible circumstances, should 
be freed from wearing shoes. That going barefooted is of great 
significance to the development of the feet is now a widely acknow- 
ledged fact. An excellent, all-round foot exercise, therapeutic as 
well as prophylactic, is to walk barefooted on natural, uneven 
ground. Even inside the house, it is very advantageous to let 
the child run about without shoes. It has been said that the hard, 
flat floors are injurious to bare feet. But since small children 
left by themselves seldom walk or stand, these misgivings are 
groundless. Children are costantly running and jumping and, 
when they grow tired, they sit down and rest. They almost never 
walk or stand, and only then could the flat floor be thought to 
have any harmful effect on their feet. There is also the objection 
that children will catch cold if allowed to go barefooted in the 
house. But there should be no great reason to fear this in our 
modern houses with central heating. At any rate, it is difficult 
to understand why, if a baby who creeps about the floor on its 
hands and knees can have bare hands, it must have heavy boots 
on its feet. For some time most of the primary schools and a 
number of the secondary schools in Stockholm have required the 
pupils to do their gymnastics in bare feet. This is a large step 
in the right direction. 

However, in our comparatively cold and damp climate, shoes 
are necessary during the greater part of the day and year. The 
nomadic Lapps in the North have solved this problem in a success- 
ful manner. They wear wide boots, of which both the top and 
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sole are made of soft, pliable leather, and substitute fine dry grass 
for stockings. Such a covering can in no way hinder the move- 
ment and development of the foot, and yet it provides a good 
protection against dampness and cold. A search for foot defor- 
mities among the Lapps would certainly yield very little. Thomsen 
in Germany has described a child’s shoe resembling that of the 
Lapps. It has a sole of extremely soft leather, no heel, and a soft, 
supple upper part. 


Fig. I. 
The new shoe for children. It is broad and roomy; both the sole and upper 
part are made of soft, supple leather; there is no heel. 


Cooperating with one of the large shoe manufacturers in Sweden, 
I have arranged for a shoe of this type to be put on the market 
in May of this year (see illustration). Mass production is required 
before a shoe can sell cheaply and acquire a widespread use. As 
seen in figure I, both the sole and the upper part are made of 
flexible leather. The shoe is wide and roomy, and has no heel. 
In figures II and III, it is shown in use, and the ability of the 
sole to move with the foot is demonstrated. 

This shoe is only a substitute for bare feet, and should thus be 
used when it is impossible to go without shoes. For cold and 
damp roads, heavy boots and galoshes are necessary, but other- 
wise children can get along very well with these soft shoes. 

If one admits that going barefooted is good for the feet, then 
one must accept the principle of these shoes. They have many 
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Fig. IL. 


The shoes on the feet of a child of 1 % years. 


Fig. 
The shoes on the feet of a three-year-old. Note how easily the sole follows 
the movements of the feet. 
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other advantages besides that of healthfulness. Children run 
about in them quietly and easily, and do not bother the neighbors 
with their clumping soles. If they happen to kick one another 
when they are playing, no one is hurt. Because the soft sole has 
a relatively short life, the small children wear them out at practic- 
ally the same time as they outgrow them. In this way, no one 
is tempted to let his child go on wearing shoes that have grown 
too small. No old, worn out shoes need be inherited by younger 
brothers or sisters. Furthermore, these shoes can be sold for about 
half the price of the low shoes commonly worn. 


Summary. 


The injurious effect of the stiff boot on the growing foot is 
pointed out. Attention is drawn to the probable fallacy in the 
popular belief that our children’s feet are so weak that they require 
the support of shoes to bear the weight of their bodies. 

Several authors are cited from the modern orthopedic literature 
who consider that the use of stiff shoes is one of the most out- 
standing causes of the weak and deformed feet so common nowa- 
days. The importance of going barefooted to the normal develop- 
ment of the feet is emphasized; children should be freed from shoes 
as much as possible both inside and, during warm weather, outside. 

A child’s shoe is described which, through the author’s co- 
operation with a Swedish shoe manfacturer, will come on the 
market in May 1939. This shoe is wide and roomy. Both the sole 
and the body are made of soft, pliable leather, and there is no heel. 
These shoes are meant to take the place of bare feet when the 
latter is impossible; their advantages are described. 
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Aus der Padiatrischen Klinik de Karolinischen Institutes am Norrtulls 
Krankenhaus, Stockholm. Chef p.t. Professor C. Gyllensvard. 


_ Uber Enzephalographie bei Kindern. 
Von 


AKE PALMGREN. 


Auf dem Gebiete der Kinderheilkunde hat sich die Enzephalo- 
graphie als erganzende Untersuchungsmethode bei zerebralen 
Affektionen verschiedener Art als wertvoll erwiesen und uns in 
vielen Fallen exakte Aufklarungen tiber die Pathologie vor allem 
der angeborenen und frihzeitig erworbenen Gehirnaffektionen 
vermittelt. Deshalb hat besonders in neuerer Zeit eine bedeutende 
Anzahl von einschlagigen Arbeiten das Licht des Tages erblickt. 
Auch in Schweden wurde die Methode in den letzten Jahren in 
unseren Kinderkrankenhausern verwendet, da aber, soweit uns 
bekannt ist, keine Veréffentlichungen hieriiber erfolgt sind, ist 
es unserer Ansicht nach von Interesse, eine Zusammenstellung der 
Enzephalographien zu geben, welche seit 1937 im Norrtulls Kran- 
kenhause ausgefiihrt worden sind. 

Das Material enthalt 74 Enzephalogramme, an 68 Kindern im 
Alter von 13 Tagen bis 14 Jahren ausgefiihrt. 

Methodik: Hinsichtlich der Methode der Enzephalographie hat 
man zwischen zwei Moéglichkeiten zu wahlen: 1) Lufteinblasung 
via Lumbalkanal, 2) Subokzipitalstich. Wie u. a. Jacobi, Winkler 
und v. Thurz6 betont haben, ist der Subokzipitalstich der Lumbal- 
punktion vorzuziehen, da der Eingriff einfach ist, die Nebenwir- 
kungen leichter sind geringere’ Luftmengen zur ausreichenden 
Fiillung der Ventrikel erforderlich sind, und man geringere reak- 
tive Veradnderungen im Liquor findet. Ausserdem hatte schon 
Widerée 1921 darauf hingewiesen, dass die Patienten bei der 


\e 


228 


Einblasung von Luft via Lumbalkanal bei einer ganzen Reihe 
von Fallen ziemlich beschwerliche Schmerzempfindungen ver- 
spiiren, wenn die Luft im Lumbalkanal emporsteigt. 

Aus den obenerwahnten Griinden haben wir daher die Enzep- 
phalogramme durch Subokzipitalstich nach der von Eskuchen 
angegebenen Methode ausgefiihrt. Die Technik ist in Kiirze 
folgende: Nachdem der Patient Chloral 1—3 g per rectum oder 
Dionin bis zu 2 cg erhalten hat, erfolgt das Einschlafen in der 
Regel ziemlich rasch (binnen 1%4,—1 Stunde). In sitzender Stellung 
mit stark nach vorn gebeugtem Kopf wird dann die Punktion 
durch Einstich mit einer za. 15 cm langen Punktionsnadel vom 
Stenstrémschen Typ vorgenommen. Die Einstichstelle liegt in 
der Mittellinie, ungefahr in der Mitte zwischen dem distalen Rande 
der Protub. occipit. und dem Proc. spin. epistrophei, und man 
fiihrt die Nadel die ganze Zeit in der Mittellinie schrag nach oben 
vorwarts. Unmittelbar vor dem Eintritt in das Zisternenlumen 
wird die Membrana atlanto-occipitalis durchstochen, was man 
auch bei Kindern als »ruckartiges Knacken» fiihlt. Dann wird 
der Liquor in Portionen von je 10 cm? abgelassen und durch ebenso- 
grosse Mengen Luft ersetzt. Es wurden 20—40 cm® Luft einge- 
fiihrt. 

Unmittelbar nach dem Eingriff findet die Réntgenaufnahme 
in Frontookzipital-, Okzipitofrontal- samt rechter und linker 
Seitenrichtung in Stirn- und Okzipitallage statt. Leider stand 
uns ein spezialkonstruierter Schadeltisch nach dem Lysholmschen 
Modell nicht zur Verfiigung. Eine mehr verfeinerte Technik ist 
deshalb unméglich gewesen. 

Nebenwirkungen. Die am _ haufigsten beschriebenen Folge- 
erscheinungen nach Enzephalographie sind Kopfschmerzen, Er- 
brechen und Temperatursteigerungen bis 39°. Manchmal sind die 
Beschwerden hochgradiger, mit *Schweissausbruch,  Blasse, 
schlechtem Puls und Synkope. Unseren Erfahrungen nach iiber- 
stehen Kinder den Eingriff sehr gut. In einer geringen Anzahl 
von Fallen waren die Patienten mehr mitgenommen, blass mit 
schwachem Puls, weshalb Stimulantia gegeben wurden. In einem 
Falle war eine langer anhaltende psychische Beeintrachtigung zu 
verzeichnen. 


229 


Es handelte sich um einen zwolfjahrigen Knaben, welcher unter der 
Diagnose genuine Epilepsie aufgenommen worden war, und der trotz 
Luminalmedikation zuhause dicht aufeinanderfolgende epileptische An- 
falle gehabt hatte. Am 11. Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus 
— Pat. hatte bis dahin keine Anfalle gehabt — wurde die Enzephalo- 
graphie ohne Schwierigkeiten ausgefiihrt. Nach dem Enzephalogramm 
wirkte Pat. gehemmt, wagte sich, anfanglich auf Grund von Kopf- 
schmerzen, nicht zu bewegen und blieb dann in diesem Stillheitszustand 
gleichsam fixiert. Vom 16. bis 19. Tage mehrere Krampfanfalle. Bei der 
Durchsicht der Krankengeschichte findet man, dass Pat., welchem bei 
der Aufnahme 2 x tgl. 0.10 g Phenemal verordnet worden war, am Tage 
der Enzephalographie auf 3 x tgl. 0.03 g Prominal umgestellt wurde, 
also eine erheblich verminderte Dosierung. Ob diese Herabsetzung, die 
Lufteinblasung oder beide Faktoren seine Beschwerden ausgelést haben 
lasst sich wohl kaum entscheiden; in der durchgesehenen Literatur findet 
sich indessen kein Fall beschrieben, bei welchem die Lufteinblasung als 
solche bei Epilepsie zu ahnlichen Beschwerden gefiihrt hatte. Der Ein- 
griff wird im Gegenteil bei dieser Krankheit als eine therapeutische Mass- 
nahme empfohlen. 


Eine Untersuchung der Folgezustande bei unserem Material mit 
Beriicksichtigung von Erbrechen und Temperatursteigerungen 
ergab folgendes: Von 74 Enzephalographien konnten die Folge- 
zustande nur bei 66 berechnet werden, bei den iibrigen 8 Fallen 
haben die Patienten in 4 Fallen das Krankenhaus am Tage nach 
dem Eingriff verlassen und in 4 Fallen trat kurz nach demselben 
eine Pharyngitis hinzu. Das Resultat wird aus den unten wieder- 
gegebenen Tabellen I u. II ersichtlich. 

Es geht also hervor, dass in za. 50 % kein Erbrechen und in 
30 % keine Temperatursteigerung auftrat. Temperatursteigerung 
iiber 37.5° kam in ungefahr 70 % vor, in 18 % davon bis 38.5°. 
Diese hohen Temperaturzacken waren in samtlichen Fallen von 
kurzer Dauer. 

Hinsichtlich der Mortalitat hat C. Walker eine Zusammen- 
stellung von 1500 Enzephalogrammen vorgenommen, welche in 
der Literatur bis zum Jahre 1929 veréffentlicht worden waren, 
und dabei 20 Todesfalle im Zusammenhang mit dem Eingriff 
gefunden, darunter 15 Falle mit gesteigertem intrakranialen Druck 
(es ist hier darauf hinzuweisen, dass der Eingriff bei Verdacht 
auf Hirntumor mit Anzeichen gesteigerten Hirndrucks kontraindi- 


TABELLE I. 
2) Vorher 3) Erbrechen 
| 1) kein | nach b) héch- = 
Erbrechen | Enzephalo- | a) héchstens _je>2!] 8s 
graphie | 1 Tag oT lage 
| | ~ 2 Tage 
| vermindert 
|Anzahl Faille 32 3 | 18 7 6 | 66 


TABELLE II. 


| 3) Temp. steig. 


1) Keine 2) Temp. steig. >37.5° | >38.5° 
Temp. 
teige 9 T a) 1—2 b) >2 
steigerung. |g) 1—2 Tage\b) 3—4 Tage|c) > 4 Tage | Tage Tose 
32 25 11 8 8 0 


ziert ist). Rupilius hat 1934 bei seinem eigenen Material von 240 
Fallen einen Todesfall, und zwar unter den ersten 30 Enzephalo- 
grammen. In unserem Material kam kein Todesfall vor. 


Deutung der Enzephalogramme. 


Auf einem Gebiete, welches so neuen Datums ist wie die 
Enzephalographie bei Kindern, erhebt sich auch fiir den geiibten 
R6éntgenologen nicht selten die Frage: was ist im Enzephalogramm 
normal und was pathologisch? »Die Enzephalogramme sind 
»launisch». Jedes Bild liefert etwas Neues und verlangt genaues 
Studium» (Wartenberg, zit. n. F. Kruse). So kann eine mangelhafte 
Ausfiillung des Ventrikelsystems mit Luft oder Fehlen derselben 
an der Konvexitat bei Kindern oftmals auf technische Verhaltnisse 
zuriickzufiihren sein, welche bei erneuter Enzephalographie ver- 
schwinden und normalen Bildern Platz machen (Kruse, Lysholm, 
Rupilius u. a. m.). Aus den ebenerwahnten Griinden glauben wir 
nicht, eine mangelhafte Ausfillung des Ventrikelsystems immer als 
pathologisch oder das Fehlen von Luft an der Hirnkonvexitat als 
sicheres Zeichen einer Arachnoiditis deuten zu kénnen. Der Mangel 
eines einwandfreien Normalmaterials erschwert natiirlich im Einzel- 
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falle die Deutung des Enzephalogramms. Wenn man anderer- 
seits bei einem Kindermaterial konstant Verdnderungen dem 
Enzephalogramm des Erwachsenen gegeniiber findet, so diirfte 
dies ja dafiir sprechen, dass der betreffende Befund fiir das Kindes- 
alter normal ist. So haben wir z. B. in unserer Serie regelmassig 
ziemlich weite Basalzisternen gefunden, was aus den oben ange- 
gebenen Griinden als fiir das Alter normal aufgefasst wurde. 

In der folgenden Tabelle III wird eine Ubersicht der verschie- 
denen Krankheitszustande gegeben, welche Gegenstand enzephalo- 
graphischer Untersuchung waren. 

Bei der Betrachtung dieser Tabelle findet man also in Gruppe I 
Zerebrale Kinderlahmung 15 Falle mit 11 positiven Enzephalo- 
grammen. Die Verteilung war folgende: 

I: a. Morbus Little, Paraplegien: alle 4 klinisch typische Falle. 
Die positiven enzephalographischen Befunde waren miassig aus- 
gesprochen: in einem Falle das Bild einer Gehirnatrophie mit 
Erweiterung des dritten Ventrikels und beider Seitenventrikel, 
besonders des linken, sowie leicht verbreiterte Sulci an der Kon- 
vexitat der rechten Seite; in einem anderen Falle ein leichter 
Hydrocephalus internus. In 2 Fallen normale Enzephalogramme. 

I: b. Die Hemiplegien gaben eine reichere Ausbeute. So finden 
wir in Gruppe 1 von 6 ausgefiihrten Enzephalogrammen 5 positiv, 
und diese Befunde zogen sozusagen das Facit des klinischen Lokali- 
sationsverdachts der Affektion. Bei zwei Fallen mit linksseitigen 
Hemiplegieanzeichen fanden wir somit rechtsseitige schrumpfende 
Prozesse mit einer Verziehung des Ventrikelsystems nach rechts, 
Dilatation der Seitenventrikel und verbreiterte Sulci auf der 
rechten Seite, bei zwei Fallen mit rechtsseitiger Hemiplegie einen 
ungefahr entsprechenden Befund auf der linken Seite, und bei 
einem Fall einen hochgradigen Hydrocephalus internus. 

In Gruppe I b: 2 mit typischen Hemiplegien aber ohne Krampf- 
zustande zeigt das eine Enzephalogramm eine stark ausgesprochene 
rechtsseitige Schrumpfung, welche einer linksseitigen Hemiplegie 
entspricht, das andere ziemlich weite Seitenventrikel und auch 
einen auffallend weiten dritten Ventrikel, doch ohne sichere patho- 
logische Veranderungen. 

I: c. Diese Gruppe enthalt zwei Falle vom atonischen Typ 


TABELLE III. 


Geschlecht Alter des Kindes ae 1 


Krankheit Mon. Jahre 


Positive 


Knabe 
Mad- 
chen 


0—6/ |1—2/2—5) >10 


. Zerebrale Kin- 
derlahmung. 

a) M. Little, 

Paraplegien 4 2 2 t 2 


b) Hemiplegia 
spast. inf. 
1) mit epilept. 
Anfallen v. 
Jacks. Typ) 6 1 5 || 2 2 1 1 5 
2) ohne’ Ersch. 
v. Epilepsie 2 2 2 4 1 
ce) ibrige For- 
3 2 1 1 1 3 
.Genuine’ Epi- 
lepsie ...... 13 8 
. Intelligenzde- 
fekte ohne | | 
Be 
IV. Mongoloide 
V. Neuropathie 
Psychopathie.., 6 4 2 
VI. Hydrocephalus) 3 1 2 | 
VII. Haemorrhag. 
intracranial. 4 1 3 4 
VIII. Andere re ee 4 5 2 3 4 4 
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Summa 68 | 36|| 6 1 12 16 11 25 
und einen Fall mit hochgradigen Koerdinationsstérungen. Samt- 
liche Enzephalogramme wiesen hier eine leichte Erweiterung des 
Ventrikelsystems auf. 

Die auffallendsten und am meisten Klarheit bringenden Ver- 
anderungen sehen wir also bei den Hemiplegien. Ein Fall mit 
Verdacht auf postnatale Genese mag in Kiirze angefiihrt werden 
(Abb. 1). 
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Es handelt sich um ein Madchen von 14 Monaten. Geburt 1 Monat 
zu friih, sonst o. B. Geburtsgewicht 2500 g. War nach der Geburt munter 
und nahm die Brust gut. Brustkind wahrend des ersten Jahres. Im Alter 
von. zwei Monaten ein 4 Tage anhaltender Krankheitszustand, welcher 
mit Erbrechen begann und mit Krampfanfallen fortsetzte, die sich mehr- 
mals taglich wiederholten. Das Kind hatte dabei Zuckungen in Armen 
und Beinen ohne Zyanose. Wirkte teilnahmslos und nicht bei vollem 


Abb. 1. 
Linksseitige Hemiplegia spast. inf. mit rechtsseitiger Gehirnschrumpfung. 


Bewusstsein. Temperatur wurde nicht gemessen. In der Umgebung keine 
gleichzeitigen Erkrankungen. Pat. wurde angeblich véllig gesund. Als 
sie 9 bis 10 Monate alt war, bemerkten die Eltern eine auffallende Rigi- 
ditat im linken Arm und méglicherweise auch im linken Bein, aber dieser 
Zustand soll sich allmahlich wieder gebessert haben. Da Pat. gleichzeitig 
eine erhebliche Verzégerung der Entwicklung aufwies — sie sass seit 
dem Alter von 14 Mon., konnte aber nicht gehen —, suchte man in einem 
Provinzkrankenhaus arztliche Hilfe, von wo das Kind in die hiesige Klinik 
verlegt wurde. 

Die Patientin, welche psychisch hochgradig zuriickgeblieben war, wies 
eine deutliche Beugekontrakturstellung des linken Ellenbogengelenks mit 
erhéhtem Tonus sowie eine Reflexsteigerung im linken Arm auf. Leichte 
Spastizitat auch im linken Bein. Das Enzephalogramm zeigte eine massige 
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Dislokation des rechten Seitenventrikels nach oben lateral. An der Kon- 
vexitat der rechten Seite beobachtete man prasagittal in der Gegend der 
Zentralfurche hochgradig verbreiterte Sulci. 

II. Genuine Epilepsie. Die Enzephalogramme waren 
hier in 12 Fallen von normalem Aussehen, in 1 Fall keine Aus- 
filllung des Ventrikelsystems. 

Im Hinblick auf die meist sehr geringfiigigen pathologisch- 
anatomischen Befunde am Sektionsmaterial bei genuiner Epi- 
lepsie, hat man keine Veranlassung, andere als normale Enzephalo- 
gramme zu erwarten. Filiigel fand zwar bei einem ausgewahlten 
Material von genuiner Epilepsie unter 56 Enzephalogrammen 
mehrere Falle mit einer unbedeutenden Vergrésserung der Seiten- 
ventrikel, und ebenso hat Rupilius bei 28 Fallen 7 mit unsicheren 
Oberflachenveranderungen. Law befand bei Untersuchung von 37 
Fallen von genuiner Epilepsie 14 Fille véllig negativ; unter den 
iibrigen in 20 Fallen »arachnoid and glial scarring». Diese 
mangelnde Homogenitat der Befunde mahnt ja auch zur Vorsicht 
bei der Beurteilung des Enzephalogramms der genuinen Epilepsie. 
Umso mehr Aufklarung bringt dagegen das Vorkommen von deut- 
lich ausgesprochenen Veranderungen in Enzephalogrammen, welche 
von Epileptikern herriihren, da diese ja hierdurch unmittelbar aus 
der Reihe der genuinen Epileptiker ausscheiden, was aus Erblich- 
keits- und sozialen Gesichtspunkten von grosser Bedeutung ist. 
Die Méglichkeit, den Eltern die objektiven Gehirnveranderungen 
mitteilen und bei der Jacksonschen Epilepsie eventuelle Operations- 
méglichkeiten beurteilen zu kénnen, verleiht der Enzephalographie 
hier einen grossen und wohlbegriindeten Wert. 

III und V. Intelligenzdefekte ohne neurologische Symptome. Die 
Gruppe umfasst die ganzen Serie von der Debilitas psychica bis 
herab zur tiefsten Idiotie. Ebenso wie in der Gruppe Neuropathen 
(Milieuschadigungen) und Psychopathen weisen samtliche Enze- 
phalogramme normales Aussehen auf. 

IV. Mongoloide Idioten. Unter den 7 mitgeteilten Fallen fanden 
wir 2 klar positive Enzephalogramme. Das eine Mal handelte 
es sich um eine allgemeine Rindenatrophie, das andere Mal um 
eine Mikrozephalie mit reichlicher Luftmenge an der Konvexitat, 
breiteren Sulci als normal, aber ohne Erweiterung des Ventrikel- 
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systems. Diese positiven Befunde in 2 Fallen von 7 miissen, was 
auch Rupilius angibt, bemerkenswert erscheinen, da die Atiologie 
dieser Krankheit als endogen bedingt gedeutet wird. 

VI. Die Hydrozephalen bestehen aus nur 3 Fallen, von 
welchen 2 das typische klinische Bild mit massig gesteigertem 
Schadelumfang aufwiesen. Das Enzephalogramm zeigte Hydro- 
cephalus internus. Der 3. Fall ist von unserem Gesichtspunkt 
aus interessanter. 


Es handelte sich um ein 1 1% jahriges Madchen (Abby 2 und 3). Geburts- 
gewicht 3020 g, Partus normal. Brustkind bis 4% Jahr. Als das Kind 
2 Monate alt war, bemerkte die Mutter, dass es nicht fixieren konnte, 
und der Arzt stellte eine doppelseitige Sehnervenatrophie fest. Wegen 
verzogerter Entwicklung und standigen Erbrechens wurde Pat. in die 
hiesige Klinik aufgenommen. Sie wies eine erhebliche Entwicklungs- 
hemmung auf, konnte nicht sitzen und auftreten, fixieren oder greifen. 
Die Augenuntersuchung ergab dasselbe Resultat wie vorher: hochgradige 
doppelseitige Sehnervenatrophie mit fast vélliger Blindheit + Chorioi- 
ditis. Wa.R. im Blut und Liquor neg. Enzephalogramm: enorme Er- 
weiterung des rechten Seitenventrikels, besonders in der Okzipital- und 
Temporalregion, wo nur eine diinne Schicht von Hirnsubstanz erhalten 
war. Der linke Seitenventrikel war auffallend schmal und klein. Bedeutend 
verbreiterte Sulci in der Frontal- und vorderen Parietalregion. Verkal- 
kungen in den Plexus chorioidei. 


VII. Haemorrhagia intracranialis. In diese Gruppe wurden 
4 Falle eingereiht, von welchen 3 kurz nach der Geburt aus der 
Allgemeinen Entbindungsanstalt in die hiesige Klinik wegen Ver- 
dachts auf Hamorrhagie verlegt worden waren, was auch durch 
den Liquorbefund bei der Lumbalpunktion bestatigt wurde. Der 
4, Fall war bei der Aufnahme reichlich 1 4% Monate alt. (Abb. 4 
und 5). 


Geburtsgewicht normal, Geburt ebenso. Pat. war nach der Geburt 
auffallend ruhig und hatte Anfalle von Zyanose, weshalb man Verdacht 
auf Hamorrhagie hegte. Bei der Aufnahme in die hiesige Klinik leichter 
Hydrozephalus mit einem Schadelumfang von 40 cm, birnenférmigem 
Gesicht und massiger Diastase der Sutur, sagittalis. Die Lumbalpunktion 
ergab einen strohgelben Liquor mit positivem Pandy, also sichere An- 
zeichen dafiir, dass eine Blutung vorgelegen hatte. Als das Kind 2 4% 
Monate alt war, wurde eine Enzephalogramm mit folgendem Befund auf- 


Abb. 2 und Abb. 3. 


Imbecillitas + doppelseitige Sehnervenatrophie mit stark erweitertem rechten 
Seitenventrikel. 
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Abb. 4 und Abb. 5. 


Haemorrhagia intracranialis mit Hydrocephalus internus linkseitiger Rinden 
atrophie und Ventriculus septi pellucidi. 
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genommen: Die Seitenventrikel weisen keine Dilatation auf. Zwischen 
den vorderen Abschnitten derselben befindet sich ein ziemlich weiter 
Ventriculus septi pellucidi. Grosse Luftmenge an der Konvexitat der 
linken Hemisphare. Der Abstand zwischen Hirnrinde und Kalotte 
betragt reichlich 1 cm. Hochgradig verbreiterte Sulci. Auf der rechten 
Seite keine Luft an der Konvexitaét. Das Ventrikelsystem hat eine sym- 
metrische Lage, weshalb wahrscheinlich ist, dass die Veranderungen trotz 
der einseitigen Luftverteilung an der Konvexitat bilateral sind. 


W. Brenner hat in einer kiirzlich erschienenen Arbeit die Be- 
deutung der sog. Ventrikel des Septum pellucidum eingehend 
behandelt und fihrt, gestiitzt auf Sektionsbefunde, die Entstehung 
derselben auf einen »Balkenmangel» zuriick. 

Die iibrigen Patienten wurden enzephalographiert, als sie 13 
Tage, bzw. 2 und 3 Monate alt waren, und die Bilder zeigten neben 
massigen Veranderungen im Ventrikelsystem deutliche asymmet- 
risch liegende Porusbildungen. Es ist also von grésstem Interesse, 
diese friihen Veranderungen bei Geburtstraumen konstatieren zu 
kénnen, um dann die weitere Entwicklung derselben nach Még- 
lichkeit zu verfolgen. 

VIII. In der letzten Gruppe wurde eine Reihe von verschie- 
denen Krankheitszustinden zusammengefasst, Enzephalitis und 
Status post encephalitidem 2 Falle, Meningitis acuta und Status 
post meningitidem 2, Pyrgocephalus 1, Microcephalia 1, Muto- 
surditas 1 und Spasmophilie (?) 1 Fall. Von besonderem In- 
teresse ist hier ein Fall von Stat. post encephal (Abb. 6). 


Es handelte sich um ein bei der Aufnahme 1 Jahr 8 Monate altes 


Madchen, normales Geburtsgewicht, Geburt o. B., Brustkind. Ent- 
wicklung normal. Gesund bis zum Alter von 1 Jahr 4 Monaten. Dann 
begann Pat. ohne bekannten vorhergehenden Fieberzustand iibellaunig 
zu wirken, interessierte sich immer weniger fiir Spielsachen und Um- 
gebund und fiel oft um, wenn sie einige Schritte gelaufen war. Fort- 
schreitende Verschlimmerung. - Bei der Ausnahme wirkte die Patientin 
tief imbezill, reagierte nicht auf Anruf, nicht sicher auf Gerausche und 
fixierte schlecht, konnte mit Unterstiitzung stehen, fiel aber bald auf 
die Knie. Keine bestimmte Falltendenz. Bei Gehversuchen machte sie 
einzelne Schritte, fiel aber dann um. Leichte Spastizitatszeichen am 
linken Arm und Bein. Leichte Divergenzstellung des linken Auges, 
sonst bei der Augenuntersuchung nichts pathologisches. Nein Nystagmus, 
Wa.R. im Blut und Liquor negativ. Untersuchung der Lumbalfliissig- 
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keit: normaler Befund. Das Enzephalogramm zeigte Kleinhirnatrophie 
und massige Rindenatrophie des Zerebrum. Diese deutliche Atrophie des 
Kleinhirns giebt eine iiberraschende Erklarung fiir die Gehstérung des 
Kindes. Die Atiologie dieser hochgradigen Veranderungen lasst sich nicht 
mit Sicherheit bestimmen, auf Grund der anamnestischen Einzelheiten 
aber scheint eine Enzephalitis die wahrscheinlichste Ursache zu sein. 


Abb. 6. 
Status post encephalitidem mit Kleinhirnatrophie und miassiger Rin- 
denatrophie im Zerebrum. 


Weitere positive Enzephalogramme wurden in folgenden 3 
Fallen erhalten: bei akuter Meningitis (cerebrospinalis?) das Bild 
eines Hydrocephalus internus, bei Pyrgozephalie leichte Rinden- 
atrophie, und schliesslich bei einem Falle von Mikrozephalie aus- 
gesprochener Hydrocephalus int. und Porusbildung unterhalb 
des linken Vorderlappens. 


Zusammenfassung. 


An 68 Kindern mit manifesten oder suspekten zerebralen 
Affektionen wurden mittels subokzipitaler Lufteinblasung 74 
Enzephalogramme ausgefiihrt. Die Methodik hierbei wird in 
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Kiirze besprochen, desgleichen die Nebenwirkungen der Enzephalo- 
graphie. Nach der Erérterung des Materials wird darauf hinge- 
wiesen, wie die Enzephalographie bei unklaren Gehirnprozessen 
bedeutungsvolle Aufklarungen vermitteln kann und _ besonders 
hervorgehoben, dass dieselbe oft bei der Jacksonschen Epilepsie 
Klarheit bringen hat. 
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Uber den Bedarf von Spezialkrankenhausern fiir epi- 
leptische Kinder. 


Von 


Professor emeritus ALFRED PETREN. 


In der Epileptikersektion des Nordischen Ftirsorge-Kongresses 
in Kopenhagen im Juni 1931 — dem ersten dieser Kongresse, 
der eine besondere Epileptikersektion hatte — hielt der Professor 
der Paediatrie an der Universitat Kopenhagen S. Monrad einen 
Vortrag iiber »Epilepsi i Barnealderen»!, in welchem er betonte, 
dass die friiher bei Kinderarzten und Nervenarzten herrschende 
Auffassung, dass Epilepsie bei Kindern unter 3 Jahren nicht 
vorkame, sich als ganz fehlerhaft erwiesen hat. Er wies dieses 
nach unter Vorlegung einer Statistik, die 100 Falle von Epilepsie 
bei Kindern umfasste, bei welchen diese Krankheit ihren Anfang 
genommen 


im Alter von 0—1 Jahren in 25 Fallen 


» » » 1—2 » » 14 » 
» » » 2—3 » » 11 » 
» » » 3 —4 » » 1 5 » 
» » » 46 » » 14 » 


» » » » 10 » 


in einem Alter von iiber 8 Jahren in 11 Fallen. 
Wie ersichtlich hatte also bei genau der Halfte dieser Kinder 
die Epilepsie ihren Anfang genommen wiahrend eines der drei 


1 Bericht tiber »den 8 Nordischen Kongress betreffend die besondere Fiir- 
sorge fir Geistesschwache, Blinde, Taube, Epileptische und an Sprachfehlern 
leidende», 1932 (S. 248—254). 
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ersten Lebensjahre und bei nicht weniger als einem Viertel wahrend 
des ersten Lebensjahres. Prof. Monrad hob hervor, dass die Er- 
fahrung, dass Epilepsie eine im friihen Kindesalter nicht selten 
vorkommende Krankheit ist, grosse Bedeutung hat, so dass man 
nicht ohne weiteres davon ausgeht, dass ein in diesem Alter auf- 
tretender Krampfanfall nicht epileptischer Art ist, sondern ver- 
sucht den Charakter des Anfalles naher zu ergriinden, zu welchem 
Zwecke es oft nétig ware das Kind zur Observation in ein Kranken- 
haus zu legen, wo die fiir die Diagnose ausschlaggebenden Unter- 
suchungen von ganz sachkundigen Arzten vorgenommen werden 
kénnten. 

Als Grund dafiir, dass es so wichtig ware, die Epilepsie-Diag- 
nose so friih wie méglich festzustellen, hob Prof. Monrad weiter 
hervor, dass das alte Dogma von der Unheilbarkeit der Epilepsie 
sich als falsch erwiesen hatte, indem man durch zeitigen Beginn 
der nunmehr gewohnlichen permanenten medizinischen Behand- 
lung nicht selten die Anfalle zum Aufhéren bringt, wodurch der 
bei fortgesetzten Krampfanfallen so gewéhnlichen  psychischen 
Verschlechterung vorgebeugt wird. Das Resultat der Behandlung 
in den 100 von Professor Monrad behandelten Fallen war gewesen: 
geheilte (»helbredede») 37, besser gewordene 21, nicht besser 
gewordene ebenso 21, wahrend in 17 Fallen das Resultat unbe- 
kannt war, und 4 der in Frage kommenden epileptischen Kinder 
gestorben waren. Was die Zeit der Freiheit von Anfallen betrifft, 
so waren von den 37 geheilter — die samtlich beinahe normale 
intellektuelle Entwicklung aufwiesen, trotzdem 20 von ihnen das 
Pubertatsalter, welches fiir Epileptiker oft eine kritische Periode 
ist, tiberschritten hatten — 22 anfallsfrei gewesen wahrend mehr 
als 5 Jahre, und 15 zwischen 3 und 5 Jahren, und von den 21 
besser gewordenen, die fortdauernd in Behandlung standen und 
die samtlich auch intellektuell gut entwickelt waren, waren 6 
tiber ein Jahr lang anfallsfrei gewesen, 7 iiber 4% Jahr lang, 
wahrend 8 noch Krampfanfalle hatten, aber in abnehmendem 
Grade. 

Schliesslich hob Prof. Monrad hervor, dass es jedoch nicht 
geniigend ware mit medizinischer Behandlung, sondern dass eine 
Regelung des ganzen Lebens des Kindes in sowohl psychischer 
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wie physischer Beziehung eine sehr grosse Rolle spiele, und dass 
Krankenhauspflege oft notwendig ware zur Durchfiihrung einer 
rationalen Behandlung — dass man mit anderen Worten zur 
Bekimpfung der Kinderepilepsie besonderer, zu diesem’ Zwecke ge- 
eigneter _Krankenhausabteilungen bediirfe. 

Im Anschluss an die Diskussion nach diesem Vortrag und einem 
von dem Chefarzte an der danischen Epileptikeranstalt Filadelfia 
Dr. med. J. H. Schou gehaltenen Vortrag iiber »Epileptikerfor- 
sorgen i de skandinaviske lande», in welchem die Bedeutung einer 
so friih als méglichen Aufnahme im Spezialkrankenhause von 
epileptischen Kindern betont wurde, beschloss die Sektion eine 
Resolution anzunehmen, in der die Erwiinschtheit von Beobach- 
tung und Behandlung in Specialkrankenhausern in der itiber- 
wiegenden Anzahl Fille von beginnender Epilepsie ausgeprochen 
wurde, und als erster Schritt in dieser Richtung die Griindung 
eines Spezialkrankenhauses ftir epileptische Kinder in einem jeden 
der nordischen Lander befiirwortet wurde. 

In einem im folgenden Jahre in Heft 2 der Hopitalstidende 
verOffentlichten Aufsatz bez. »Kramper i barnealderen, med saerlig 
henblick paa den genuine epilepsi» gibt Prof. Monrad die Anzahl 
der wahrscheinlich »helbredede» mit 50%, an und galt es bez. 
alle die. so bezeichneten — von welchen mehr als die Halfte das 
Pubertatsalter tiberschritten hatten — dass sie nicht nur frei 
von Krampfanfallen waren, sondern auch in jeder Hinsicht bei 
voller geistiger und k6rperlicher Kraft waren, ihre Arbeit ver- 
richteten, keine besondere Diat hielten und nicht langer Arznei 
einnahmen. 

In Ddaénemark — wo die Grenze zwischen Epileptikerpflege und 
Geistesschwachenpflege so gezogen ist, dass nur intellektuell das 
richtige Mass haltende Epileptiker von der speziellen Epileptiker- 
pflege in Schutz genommen werden, wahrend geistesschwache 
Epileptiker auf die Geistesschwachenpflege hingewiesen sind — 
dauerte es nach dem obenerwahnten nordischen Kongress nicht 
lange bis die Frage bez. Krankenhauspflege fiir intellektuell. mehr 
das richtige Mass haltende epileptische Kinder gelést war. Hier- 
iiber wurde in der Epileptikersektion auf dem nordischen Fiirsorge- 
Kongress in Stockholm im Juni 1936 ein naherer Bericht erstattet 
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von dem Chefarzte der Epileptikeranstalt in Nyborg auf Fyen — 
Dr. O. Thranegaard.! 

Diese Anstalt, die ich wahrend der ersten Periode meiner 
Tatigkeit als Inspektor fiir die Geistesschwachen- und Epileptiker- 
fiirsorge (1909--1924) zwecks naheren Studiums der Organisation 
der Epilektikerpflege ein paar Male Gelegenheit hatte zu besuchen, 
war damals ein Schulheim fiir intellektuell das richtige Mass 
haltende epileptische Knaben. Schon damals jedoch hatte die 
Anstalt einen Arzt (und keinen Padagogen) zum Chef. Im Jahre 
1933 wurde diese Epileptikeranstalt durch eine Observations- 
abteilung erweitert (mit 44 Platzen, wodurch die Zahl der Platze 
in der ganzen Anstalt auf 140 erhéht wurde). In diese Abteilung 
werden nicht-geistesschwache epileptische Kinder beiderlei Ge- 
schlechts im Alter bis zu 15 Jahren aufgenommen, ohne Abgrenzung 
des Alters nach unten, sogar bevor sie 1 Jahr alt geworden sind. 
Was die Epileptiker, welche das 15:te Lebensjahr erreicht haben, 
betrifft, so werden diese an die grosse Epileptikeranstalt fiir Er- 
wachsene: Filadelfia auf Seeland hinwiesen, und was Madchen im 
Schulalter betrifft, so werden diese nach abgeschlossener Obser- 
vation und eingeleiteter Behandlung an das Schulheim des Landes 
fiir intellektuell das richtige Mass haltende epileptische Madchen 
— »Moltkes Sygehjem» — hinwiesen, dieses liegt auf Seeland in 
der Nahe von Filadelfia, wahrend solche zwecks Observation 
aufgenommene epileptische Kinder, die sich als geistesschwach 
erweisen, der Geistesschwachenfiirsorge zugewiesen werden. 

Aus dem auf dem Stockholmer Kongresse in der Epileptiker- 
sektion abgegebenen Berichte bez. der Wirksamkeit an diesem 
am ehesten als Observationsabteilung fungierenden Krankenhause 
fiir epileptische Kinder mag hier in aller Kiirze folgendes ange- 
fiihrt werden. 

Nach vollstandiger medizinischer und neurologischer Unter- 
suchung, Tuberkulinprobe, Wassermann’sche Probe u.a. setzt 
sofort nach dem ersten Anfalle — er mag nun mit Krampfen 
vereinigt gewesen sein oder den Charakter von petit mal gehabt 


1 Verhandlungen vom Neunten nordischen Kongress in Stockholm 1936 
bez. Unterricht und Pflege von Blinden, Taubstummen, Epileptikern, Geistes- 
schwachen und an Sprachfehlern leidenden 1938 (S. 306—315). 
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haben — die medizinische Behandlung ein, wobei das Hauptmittel 
Luminal ist, und fangt Dr. Thranegaard gewoéhnlich mit so grossen 
Dosen an, dass die Anfalle méglichst sofort zum Stillstand gebracht 
werden; er hat namlich gefunden, dass Kinder Luminalpraparate 
sehr gut vertragen —- er hat somit ohne Ungelegenheit einem 5- 
jahrigen Kinde eine tagliche Dosis von 20—30 ctgm verabfolgen 
kénnen. Dr. Thranegaard betont —- ebenso wie Dr. Schou und 
iiberhaupt alle Fachleute auf dem Gebiete — die Bedeutung dessen, 
dass die.medizinische Behandlung vollkommen permanent durch- 
gefiihrt wird, weil Abbruch derselben fiir einen einzigen Tag be- 
wirken kann, dass ein Anfall sich einstellt. Erst wenn das Kind 
3—6 Monate lang von Anfallen frei gewesen ist, wird der Ver- 
such gemacht die Dosis zu verringern, doch niemals mit mehr 
als 5 ctgm per Mal. Bei Entlassung in die Heimat erhalt der dortige 
Arzt, welcher die Kontrolle iiber den Patienten zu iibernehmen hat, 
auf einer »Diagnosekarte» genauen Bescheid tiber das Reusultat 
der Untersuchung und der Behandlung. Dr. Thranegaard warnt 
davor, auch wenn das Resultat der Behandlung ein giinstiges 
zu sein scheint, mit derselben friiher als ein paar Jahre nach Ein- 
tritt der Pubertaét aufzuhéren und in den Fallen, wo die Krank- 
heit einen schwerartigeren Charakter gehabt hat, rat er, den 
Patienten standig die 5 ctgm Luminal behalten zu lassen. Nur 
wenn Luminal allein eine Befreiung von Anfallen nicht zu Stande 
bringen kann, wird mit Brombehandlung kombiniert, was beson- 
ders nétig sein kann, wenn Anfalle von petit mal, die Luminal 
gegeniiber mehr resistent sind, fortsetzen. Dr. Thranegaard schreibt 
jedoch niemals einen Patienten mit Brombehandlung aus, weil 
diese mit Riicksicht auf die schadlichen Wirkungen, die sie mit 
sich fiihren kann, eine standige Uberwachung des Patienten er- 
fordert. Aus denselben Griinden eignet sich nach Dr. Thranegaard 
auch Borax — welches er, ebenso wie Prof. Monrad, als ein vor- 
treffliches Mittel gegen Epilepsie bei Kindern bezeichnet, obgleich 
er es nicht wie Prof. Monrad allein anwendet, sondern nur in 
Kombination mit Luminal, — schlecht fiir ambulante Behandlung. 
Im iibrigen betont Dr. Thranegaard die Bedeutung von reich- 
lichem Nachtschlaf und etwas Erholung mitten am Tage (was 
tibrigens auch in der Epileptikeranstalt Filadelfia gew6éhnlich ist) 
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und hebt die grosse Bedeutung von Beschdftigung der Kinder mit 
allerlei einfacherer Handarbeit und mit Arbeiten im Garten hervor, 
wahrend er davor warnt epileptischen Schulkindern mehr als 4 
Stunden taglich teoretischen Unterricht zu erteilen, da ein an- 
strengenderer Schulgang die Krankheit verschlechten kann. 

Dr. Thranegaard bezeichnete das Resultat der Arbeit in dieser 
Epileptiker-Kinderanstalt, welche jahrlich ungefahr 100 Kinder 
aufnimmt, als einen wirklichen Erfolg und hob zuletzt hervor, 
dass es seiner Erfahrung nach absolut notwendig wdre, dass jedes 
Land eine Heil- und Piflegeanstalt fiir epileptische Kinder besdsse. 
Nach Behandlung der Frage beschloss die Epileptiker-Sektion 
auch eine Resolution anzunehmen, in der u. a. — unter Hinweis 
auf die Resolution auf dem Nordischen Fiirsorge-Kongress im Jahre 
1931 — die Bedeutung dessen hervorgehoben wurde, dass neu- 
erkrankte Epileptiker so friih als méglich in Spezialkrankenhausern 
aufgenommen werden miissen, eventuell in eine zu diesem Zwecke 
extra eingerichtete Observationsabteilung, zwecks naherer Unter- 
suchung durch sachkundige Facharzte. 


Dass die Vertreter der Epileptikerfiirsorge in Schweden durch 
den Abnormenfiirsorge-Kongress in Kopenhagen im Jahre 1931 
eine Anregung erhielten liegt in der Natur der Sache. Als ich nach 
meinem Riicktritt von der Professur fiir Psychiatrie in Upsala im 
Herbst 1932 von neuem zum Inspektor der Geistesschwachen- und 
Epileptikerfiirsorge verordnet wurde, war jedoch innerhalb des 
letztgenannten Fiirsorgezweiges eine andere Fiirsorgefrage so 
brennend, dass sie eine schnelle Lésung erforderte. Der Mangel 
an Platzen in Epileptikerschulen hatte sich namlich im Laufe 
der Jahre immer mehr fiihlbar gemacht, weil es in unserem Lande 
nicht mehr als zwei kleinere Epileptikerschulen gab, die beide 
auf private Initiative zu Stande gekommen waren und Vereinen 
gehérten, »Wilhelmsro» und »Margarethahemmet», jede von ihnen 
hatte nur fiir ca. 40 Schiiler Platz. Dieser Platzmangel war um 
so bedenklicher, als viele, vielleicht der gréssere Teil der epilep- 
tischen Kinder, fiir welche die Kinderpflegeamter umsonst Platz in 
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Epileptikerschulen suchten, intellektuell gut entwickelt waren. In 
diesem Zusammenhange mag erwahnt werden, dass die Grenze 
zwischen Geistesschwachenfiirsorge und Epileptikerfiirsorge in 
Schweden anders gezogen ist als in Danemark, indem es, seitdem 
der Staat ab ca. 1870 die Geistesschwachenschulen in unserem 
Lande zu unterstiitzen begann, als Bedingung hierfiir vorgeshrieben 
wurde, dass Kinder mit Epilepsie in ihnen nicht aufgenommen 
werden durften. Die beiden Epileptikerschulen, welche deshalb 
spaterhin gegriindet wurden, nahmen lange Zeit nur geisteschwache 
epileptische Kinder auf, aber als seit 1915 Staatsbeitrag zu 
Epileptikerschulen auch fir nicht-geistesschwachen epileptischen 
Kindern bewilligt war, wurden auch solche Kinder in unseren 
Epileptikerschulen aufgenommen und erhielten bei der Auf- 
nahme Vortritt vor den bildbaren geistesschwachen epileptischen 
Kindern. 

Nach Konferenz mit dem Vorsitzenden des Verwaltungsrates 
fiir Wilhelmsro-Epileptikeranstalt stellte der Verfasser, sich seine 
damalige Stellung als Reichstagsabgeordneter zu Nutze machend, 
im Reichstag 1931 einen Antrag mit Anheimstellung der Staat 
mége zwecks Errichtung eines neuen grésseren Schulgebaudes und 
eines neuen Schulheimes fiir Wilhelmsro den Beitrag von 210,000 
Kronen bewilligen, der Verwaltungsrat hatte bereits bei der Regie- 
rung darum nachgesucht, weil der in Frage kommende Verein die 
Mittel fiir das Zustandebringen einer derartigen Erweiterung nicht 
besass. Der Reichstag genehmigte allerdings nicht den Antrag, 
aber Ausserte sich wohlwollend demselben gegeniiber, und nach 
Anraten der Medizinalverwaltung wurde im Reichstag 1935 eine 
Proposition eingebracht bez. einer dem Verwaltungsrat von Wil- 
helmsro-Epileptikeranstalt zu gewahrenden zinsenfreien Anleihe 
von 210,000 Kronen, zwecks Erweiterung derselben durch ein 
neues Schulgebaude und ein neues Schulheim. Diese beiden Ge- 
baude waren fertig um in Gebrauch genommen zu werden am 
1 Sept. 1936, wodurch dem oben erwahnten Platzmangel abge- 
holfen war, so dass alle fiir die Epileptikerschule angemeldeten 
Kinder aufgenommen werden konnten, wozu obendrein der grosse 
Vorteil gewonnen worden war, dass geistesschwache und intellek- 
tuell das richtige Mass haltende epileptische Kinder in den Klassen 
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von einander getrennt werden konnten und auch auf verschiedene 
Schulheime verteilt werden. 

Nun war es Zeit die Frage der Errichtung einer Abteilung fiir 
epileptische Kinder, welche das schulpflichtige Alter noch nicht 
erreicht hatten, aufzunehmen. An das vorliegende Bediirfnis eines 
solchen Kleinkinderheimes war ich wahrend der Jahre, wo ich 
als Inspektor mit der Epileptikerfiirsorge zu tun gehabt hatte, 
des 6fteren erinnert worden, indem man Mal fiir Mal mit der Frage 
an mich herangetreten, ob es nicht méglich ware einen Platz zu 
erhalten fiir ein intellektuell das richtige Mass haltendes, epileptisches 
Kind, welches das schulpflichtige Alter noch nicht erreicht hatte. 
Eine Méglichkeit hierfiir gab es jedoch innerhalb der Epileptiker- 
fiirsorge damals nicht, wahrend keineswegs Mittel fehlten zur 
Bereitung von Pflege fiir geistesschwache, epileptische kleine Kinder, 
da »Margarethahemmet» als Annex ein Pflegeheim fiir derartige 
Kinder besitzt, und im iibrigen kein Hindernis vorliegt zur Auf- 
nahme auch epileptischer Kinder, die geistesschwach sind, in den 
fiir geistesschwache bestimmten Pflegeheimen unseres Landes. 
Da nach »Wilhelmsro» Anmeldungen vorlagen betreffend epilep- 
tische, intellektuell gut entwickelte kleine Kinder (im Alter von 
2—3 Jahren), bez. welcher ein dringendes Bediirfnis mehr perma- 
nenter Krankenhauspflege vorlag, schon aus dem Grunde, weil 
den iibrigen Familiengliedern auf Grund der nervésen Unruhe des 
epileptischen Kindes und seiner Reizbarkeit das Nervensystem 
zerriittet wurde, so war eine kleinere Abteilung fiir intellektuell 
gut entwickelte Kinder in noch nicht schulpflichtigem Alter als 
Provisorium eingerichtet worden, — in keinem dieser FAlle hatte 
das epileptische Kind, nachdem es ins Kinderkrankenhaus auf- 
genommen war, langer als 6 Wochen oder héchstens 2 Monate 
in demselben verbleiben kénnen, wodurch das Pflegeproblem in 
diesen Fallen ja keineswegs gelést war. 

Als die schwedische Medizinalverwaltung im Herbst 1936 daran 
ging einen Vorschlag zur Lésung dieser Pflegefrage zu Stande zu 
bringen, so konnte sie sich auf die im selben Jahre auf dem 
Abnormenfirsorge-Kongress in Stockholm referierten danischen 
Erfahrungen stiitzen, und das in Danemark angewandte Prinzip 
mit Einrichtung von Observations- und Kleinkinderabteilung als 
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Annex zur Epileptikerschule diente auch als Wegweiser fiir die 
schwedische Medizinalverwaltung. Da der Verein, welcher »Wilhelms- 
ro» besass, nicht iiber die Mittel verfiigte zur Durchfihrung einer 
solchen Erweiterung der Anstalt und fiir die erhéhten Betriebsum- 
kosten, die die Folge der Anstellung eines Chefarztes mit sich 
fiihren wiirden — bis dahin hatte ein Arzt vom nahe belegenen 
staatlichen Geisteskrankenhause die 4rztliche Pflege in 
»Wilhelmsro» besorgt — so schlug die Medizinalverwaltung, nach- 
dem der. Verwaltungsrat von »Wilhelmsro» sich erboten hatte die 
Anstalt mit deren Einnahmen und Schulden dem Staate zu tiber- 
lassen, in einer im November 1937 der Regierung eingereichten 
Vorlage bez. diese Angelegenheit vor, dass der Staat diese Anstalt 
iibernehmen mége und sie zu einer Zentralanstalt fiir epileptische 
Frauen und Kinder ausbauen, und zwar in erster Linie mit Kran- 
kenhaus ftir Observation und Behandlung intellektuell gut entwickelten 
epileptischen kleineren Kinder. Antrag hieriiber, der darauf hin- 
ausging, dass der Staat »Wilhelmsro» am 1 Juli 1939 iibernehmen 
solle, wurde auch dem Reichstage 1938 vorgelegt, welcher ihn 
genehmigte. 

In dem in Anlass dieses in den Antrag der Ministerien fiir 
den Reichstag 1939 aufgenommenen Vorschlage bez. Einnahmen- 
und Ausgabenkonto der Epileptikeranstalt Wilhelmsro, wurden 
auch die Kompetenzforderungen fiir das Anstaltspersonal zur 
Behandlung aufgenommen, und als Kompetenzbedingung fiir den 
Chefarzt der Anstalt wurde aufgestellt, dass dieser — ausser der 
Zustandigkeit fiir den Dienst eines Krankenhauschefs an einem 
staatlichen Geisteskrankenhause -— mindestens 2 Jahre Dienst an 
einer neurologischen Abteilung oder mindestens 1 Jahr Dienst an 
einer solchen Abteilung und ein Jahr Dienst in einer neurologischen 
Poliklinik haben miisse. Dariiber hinaus hatte jedoch die Medi- 
zinalverwaltung vorgeschlagen, dass der, welcher tiberdies noch 
Ausbildung in Padiatrik besasse, Vortritt haben solle, dieses 
wurde aber leider in den Regierungsvorschlag, der die Genehmi- 
gung des Reichstags erhielt, nicht aufgenommen. 

Wahrend des vergangenen Jahres ist ein eingehender Vorschlag 
bez. der im Prinzip beschlossenen Erweiterung der Epileptiker- 
anstalt von Wilhelmsro nicht ausgearbeitet worden, da man ganz 
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natiirlich wiinschte, dass dem Arzte, welcher die Anstalt zu leiten 
haben wird, die Méglichkeit gegeben werden mége an der Aus- 
arbeitung des Vorschlages fiir Neubau teilzunehmen. Das ist 
also eine Aufgabe, mit welcher der Arzt, der am 1 Juli 1939 den 
Posten eines Chefs fiir die staatliche Epileptikeranstalt antritt, 
sich unmittelbar zu befassen haben wird. Sollte dieser Vorschlag 
dem Reichstage 1940 unterbreitet werden kénnen, so kann 
»Wilhelmsro» méglicherweise Krankenhaus fiir Observation und 
Behandlung epileptischer Kinder erhalten noch vor Zusammen- 
tritt des nachsten nordischen Abnormenfiirsorge-Kongresses, 
welcher im Sommer 1941 in Helsingfors (Helsinki) abgehalten 
werden soll. Kann diese Frage aber nicht friiher als dem Reichs- 
tage 1941 vorgelegt werden, so wiirde das bedeuten, dass auf 
diesem Kongresse von Schweden aus bez. dieser Frage nur berichtet 
werden kénne, dass betr. unterbreiteten Vorschlag tiber Errichtung 
eines Krankenhauses fiir Observation und Behandlung intellektuell 
gut entwickelter Kinder — die noch nicht schulpflichtig geworden 
— ein definitiver Beschluss gefasst worden ist. Es ware gleichfalls 
an der Zeit den Vorschlag zu unterbreiten, weil es bis dahin 10 
Jahre sein werden, seit die Epileptikersektion des Kopenhagener 
Kongresses den in dieser Frage obenerwahnten Beschluss fasste. 


From the Sachsska Barnsjukhus, Stockholm, Sweden Dr. H. Ernberg, 
physician-in-chief. 


The treatment of spasmophilia with a single massive 
dose of vitamin D.. 


By 


JUSTUS STROM. 


Spasmophilia has long presented one of the more difficult 
problems of therapy. It is true that its connection with rickets 
has been evident for many years, but it has been equally evident 
that ordinary antirachitic therapy does not give quick enough 
results when spasmophilia is present. This complication has 
required special measures. It has been necessary to use sympto- 
matic therapy, and during recent years, besides narcotics, calcium 
salts or ammonium chloride have generally been used to fight 
the hypocalcemia and hyperexcitability of the nervous system. 
Thereafter the causal treatment with vitamin D preparations 
has followed. 

Although the symptomatic treatment of spasmophilia can be 
regarded as satisfactory inasmuch as it generally leads to good 
results, its disadvantages are also great. The calcium and ammo- 
nium chloride preparations have a nasty taste which often makes 
it difficult to get the children to take them, and their effects are 
not always felt as quickly as desired. It also requires comple- 
mentary dietetic measures, with often a great reduction in the 
milk intake, and sometimes therapeutic mixtures of more or less 
complicated nature. The treatment thus developed into a rather 
involved procedure. 

There is therefore ample reason to welcome the new treatment 
for spasmophilia which consists of the administration of a single 
massive dose of vitamin D. My own experience with this treatment, 


while yet slight, is so encouraging that I feel justified in making 
a report now, especially as the value of these doses has already 
been clearly shown by several important investigations, mainly 
carried out in Germany. 

Vollmer (1928) was the first to suggest this method. He suc- 
ceeded in curing rats of rickets with a large dose of irradiated 
ergosterol (vigantol). However, attempts to treat infants with 
the same procedure resulted in failure. Vollmer thought this was 
because the children had not the power of the rats to store vitamin 
D in the body. 

} was by chance that the value of this treatment in man was 
disc6vered a few years later. As is known, the parathyroids have 
lately occupied the center of attention in the discussion of the 
genesis of spasmophilia. Because the symptom picture in this 
condition shows such a striking resemblance to that in para- 
thyroid tetany, it was only natural to determine whether the 
preparation A. T. 10 did not have the same effects in spasmophilia 
as it has in this form of tetany. Harnapp’s first attempts (1935) 
gave splendid results, but later attempts gave none at all. When 
the preparation he first used was analyzed, it was found to be 
greatly adulterated with vitamin D,. Independently of Harnapp, 
Schirmer had a similar experience at the same time. 

After this, the use of massive doses of vitamin D was tested 
in many places, especially in Germany. I shall only give a brief 
review of the observations made. Everywhere workers are 
enthusiastic about the results. The most important communi- 
cations come from Harnapp, Schirmer, Bischoff, Nadrai (Hungary), 
Braulke, Brockmann, Opitz, Hartenstein, Schirmer and Peter, 
Viehten, Jacoby and Windorfer. 

Vitamin D, is obtained by the irradiation of ergosterol, which 
is thus its provitamin. This vitamin can now be obtained in crys- 
talline form. The dosage is generally based on the amount of 
vitamin D given in an ordinary prolonged cure for rickets. Like 
Harnapp, most authors have used 10 to 15 mg, generally 15 mg, 
of D, (1 mg = 40,000 international units). Schirmer and Peter 
used a series of not less than 61 rachitic children to determine the 
minimal amount necessary to cure the disease, and consider it 
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to average about 6 mg. They say that still smaller doses should 
be sufficient for rickets with spasmophilia, but that when it is 
complicated with severe infections, 10 to 15 mg should be given. 
However, Jacoby observed much better effects after the administ- 
ration of 10 mg of one sending of D, than after 15 mg from a later 
sending. This circumstance gives a feeling of uncertainty and may 
explain the difference of opinion as regards dosage. — Nadrai 
used intramuscular injections of D,, and says that between 3 and 
6 mg are then required, the last to be used for severe forms of rickets. 

Otherwise the medicine is generally given orally. Windorfer 
analyzed the feces in six cases and found that on the average, 
not less than 93 per cent was resorbed in the organism. If dyspepsia 
is present, one should naturally be cautious and perhaps use some 
other means of distribution. Atister (1938) reported that the 
resorption is often very poor if the oily solution of the vitamin 
is given in ordinary form not together with a milk meal (30 per 
cent is lost on the average). If the oil is emulsified, he said, the 
resorption is much better (6 per cent loss). — In the cases presented 
herein, the vitamin was given in ordinary form between meals. 

It is thus obvious, which for that matter the therapeutic results 
alone show, that a large part of the vitamin D dose is stored in the 
body. But where it is stored, has yet to be learned. Windorfer made a 
colorimetric analysis of different organs froma child who died of pneu- 
monia a few days after a massive dose. He found that the kidneys 
and brain contained 3.3 and 4 per cent respectively. On the other 
hand, he found none in the lungs, heart, spleen, thymus, bladder 
or testes. Biologic determination proved its presence in the stomach 
and intestines but, surprisingly, not in the liver. However, Vollmer 
carried out biologic testing in one case in 1939, and found vitamin 
D in the liver and skin, and a slight amount in the kidneys as well. 

The suitability of the dosage has been judged mainly from 
the therapeutic effects, but attention has also been given to any 
toxic effects. It is the unanimous experience that the above doses 
do not cause any such effects. The stomach and intestines tolerate 
the agent very well. Attention has naturally been given to its 
effects on the heart ever since Agduhr-Stenstrém’s and Jundell- 
Stenstrém’s investigations. Schirmer and Peter have carefully 


followed the eleetrocardiagram. They found that the prolonged 
duration of the systole, which is typical of spasmophilia, was 
present in 38 cases out of 40 and that it became normal again 
after only five days on the average. Furthermore, all their 61 
cases of rickets were followed with electrocardiagraphic examina- 
tions, and in no case was a pathologic change observed. 

What happens after the administration of a’ massive dose in 
a case of spasmophilia? Despite my little experience, I am inclined 
to say that the effects are nothing short of amazing. As will be 
shown later, it is possible to see the most severe type of generalized 
tetany disappear in a couple of days with no other treatment 
than the administration of a few cubic centimeters of a solution 
of vitamin D,. 

Let us begin with the clinical symptoms — tetany, convulsions 
and laryngeal spasm — which are the most important from a 
therapeutic standpoint, and which may threaten the life of the 
patient. A survey of the reports on this treatment with massive 
doses of vitamin D, which cover about 130 cases of manifest spasmo- 
philia, reveals that only 4 patients had another convulsive attack 
during the twenty-four hours after the administration of the massive 
dose (Harnapp, Windorfer, Schirmer and Peter, Jacoby). If one of my 
cases is added, the total number becomes 5. — ‘The laryngeal 
spasms often seem to disappear within one to two days. 

A number of children with latent spasmophilia have also been 
treated with massive doses, and Viethen has reported one remark- 
able case in which manifest symptoms developed afterwards. 
The same day as 15 mg of Dg, were given, the child exhibited a 
laryngeal spasm and the next day mild clonic convulsions. Then 
the symptoms disappeared. 

The signs of mechanical and electric hyperexcitability generally 
disappear rather rapidly along with the clinical symptoms. Schirmer 
and Peter found from a careful examination of their 40 cases that 
they generally vanish one or two days after the massive dose is 
given. In some cases, the hyperexcitability re-appeared for one 
or two days and definitely disappeared four to eight days after 
the massive dose. In 11 of Braulke’s 20 cases, the signs were gone 
after one to two days, in 5 after five days, and in one they were 
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still present after ten days. It has been observed in a few cases 
(Nadrai, Bischoff) that the electric hyperexcitability remained 
longer. 

Naturally, it is important to follow the blood chemistry in order 
to judge the effect of the D, dose on the metabolism. Most 
important in this respect is its effect on the hypocalcemia, the basis 
of the nervous hyperexcitability. It has nearly always been 
observed that the treatment results in a fairly rapid increase in 
the serum calcium (Harnapp, Schirmer, Bischoff, Nadrai, Braulke 
and others). The increase has usually been manifested two or 
three days later, and Schirmer and Peter found that normal values 
were obtained 7.6 days later on the average. Jacoby’s investigations 
are particularly illustrative of the rapid reaction. The second 
blood specimen was taken only fourteen hours after a massive 
dose in 9 of his cases of manifest spasmophilia; in 6 cases the 
calcium level had risen, in 2 it was the same, and in one it had 
fallen (7.5 to 7.0 mg). In 3 of his 7 cases of latent spasmophilia, 
the calcium value had increased after 14 hours, in 2 it was 
unchanged and in one it had decreased very slightly. 

The serum phosphorus shows different reactions in different 
cases. Many patients with spasmophilia show high values and 
in their case there is generally a decrease at first. In cases with 
a low phosphorus level from the beginning, it usually rises simul- 
taneously with the calcium (Schirmer and Peter). Very often a 
fairly considerable hyperphosphatemia develops during the sub- 
sequent course (the phosphorus values may even become higher 
than the calcium values). This is not a manifestation of hyper- 
vitaminosis, say Schirmer and Peter, but a sign of the intensive 
healing. 

I shall not go into the question of rickets, but only mention 
that nearly all the authors agree that massive doses of vitamin 
D, have a more rapid effect than the ordinary prolonged treatment. 

Before concluding this survey on the value of this administration 
of vitamin Dg, I should like to add that equally encouraging results 
have been obtained recently with massive doses of vitamin Dg, 
(Brockmann, Hartenstein, Wunderwald, Folberth, Harnapp, Jacoby). 
The provitamin of D, is not cholesterol but 7-dehydrocholesterol. 
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When it is irradiated, D, is formed (Windaus, Lettré and Schenk), 
which is comprised of 3.5-dinitro-benzoic esters. Brockmann has 
lately produced this vitamin from tunny-fish liver oil. Dg, is thus 
considered to correspond to the natural vitamin. It is closely 
related to D, chemically. It has been found to be superior to D, 
in some animal experiments, and some authors consider it to be 
better for treating human rickets (Brockmann, Hartenstein). How- 
ever, its superiority has not been confirmed as yet. Harnapp and 
Jacoby did not find it to be more effective. Brockmann himself 
said later (1938) that massive doses of D, and D, were of equal 
value. 


My own experience. 


During the spring of 1939 I treated at the Sachsska Barnsjuk- 


hus altogether 5 cases of manifest and 4 of latent spasmophilia 
with massive doses of vitamin D,. 


The preparation used, Ultranol Fortior, was kindly placed at my dis- 
posal by the Ferrosan Company of Malmé. It has a concentration of 
6.25 mg of crystalline vitamin D, per cubic centimeter. 1 mg of vitamin 
D, equals 40,000 international units, and therefore 1 cm* of the prepara- 
tion contains 250,000 units. 

The dosage used was 100,000 units per kilogram of body weight, not 
exceeding one million units (25 mg). Perhaps this dose is unnecessarily 
high at times, and attempts should be made to put the upper limit at 15 
mg like other workers have done. 


The children had not the slightest difficulty in taking the 
medicine. I did not see vomiting or diarrhea in any of the cases, 
nor any toxic effects. 

Electrocardiagrams were not taken, but the reader is referred 
to Gunnarson who used one million units of the same agent for 
rickets, and found no signs of injury. 


Case 1. B. C., d, born Aug. 17, 1938, of typical mongoloid appear- 
ance, was admitted on December 25 for social reasons. 

On Jan. 12, 1939 the child had a laryngeal spasm. The facialis and 
peroneal-nerve phenomena were observed. Galvanic stimulation: 2.4 ma. 
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elicited a K.O.C. The serum calcium ! measured 6.7 mg and the phos- 
phorus? 3.9 mg per hundred cubic centimeters (mg %). Craniotabes 
was present and roentgenography showed moderate rickets. 

Figure 1 illustrates the effect of the massive dose. 500,000 units of 
D, (12.5 mg) were given on January 12. As the mechanical and electric 
hyperexcitability was still present on January 16, another similar dose 
was given (only in this first case two doses were given). The next 
day the signs of hyperexcitability had gone and did not re-appear. The 
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Fig. 1. 


serum calcium had risen to 8.4 mg % on January 18, but was still low 
(8.6 mg %) on January 23, eleven days later. The rickets was roentgen- 
ologically healed on March 3, although during the interval the patient 
had had bronchopneumonia and dyspepsia, and had been acutely ill. 


Case 2. G. M., 3d, was born on May 31, 1938 weighing 3,700 grams. 
He was breast fed for six months and at the age of 6 to 7 months was 
given a vitamin D preparation for one month. He could sit at 7 % months 
and was always healthy and bright. 


1 Macromethod according to Aramer-Tisdall. 
2 » » » Cohn-Kattner. 
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On the afternoon of March 5, 1939, when the patient was sitting on 
the floor and playing as usual, he suddenly fell backwards, became stiff 
in his whole body and blue in his face and lost consciousness. He was 
immediately taken to the hospital. 

On admission he was dull, but looked around and soon regained full 
consciousness. He screamed rather violently and a distinct laryngeal 
spasm appeared. The facialis phenomenon was distinctly evident in all 
the branches. The peroneal-nerve phenomenon was present. The K.O.C. 
was elicited by 3.5 ma. 

A distinct rosary, Harrison’s groove, and slight epiphyseal widening 
was observed. Roentgen of the bones showed marked concavity of the 
osteochondral junctions in the ribs and of the metaphyses, spur formations, 
defective zones of ossification, etc. 

His temperature was 37.2 degrees C. His internal organs were normal. 
On March 6 the serum calcium was 7.9 mg % and the phosphorus 2.1 
mg %.- 

In the afternoon of March 5, 800,000 units of vitamin D, (20 mg) 
was given. During the evening the patient was still restless and 
laryngeal spasm was heard now and then, although it gave no cause for 
alarm. 

On March 6 a mild laryngeal spasm appeared now and then. On one 
occasion there was a brief attack of stiffness in the arms and legs, but no 
other effect was observed (this is designated in the diagram with (+)). 

From then on, all the clinical signs of spasmophilia were absent and 
the subsequent course is best illustrated by figure 2. The rickets was 
roentgenologically healed on April 3. 


Case 3 was one of the most severe cases of tetany I have seen and 
extremely instructive. L. J., 2, was born on Oct. 2, 1937 weighing 3,100 
grams. She was breast fed for 8 months. She got her first tooth at the 
age of one, and could walk with support at sixteen months. Judging by 
the reports there was nothing remarkable about her diet. She received 
cod liver oil throughout the winter (?) and was outside in good weather. 

On March 9, 1939, the patient got an attack of rhinitis and coughing 
and her temperature was 38.9 degrees C. She was afebrile the next day. 
On the morning of March 13 a piping noise was heard to come from her 
throat and at the same time her whole body became convulsed. These 
attacks were repeated about ten times. On March 14 she was brought 
to the out-patient department. There she had a violent convulsion com- 
bined with unconsciousness. 

During the examination the patient showed all the signs of severe 
tetany. Her hands and feet were kept in a typical tetanic position, and 
extreme hypertonia of the extremities was observed. Her face was stiff 
and unmovable, and the poverty of expression was especially noticeable 
when she cried. At fairly close intervals the tetany increased — she showed 
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Fig. 2. Case 2. G.M. 


twitching in the extremities and body, and at the same time a laryngeal 
spasm and marked intercostal depressions on inspiration. 

The facialis phenomenon was present in all the branches. The peroneal- 
nerve phenomenon was also observed. 

Electric stimulation elicited a tetanic contraction. The K.O.C. was 
produced with 1.5 ma. 

The serum calcium was 7 mg % and the phosphorus 3.7 mg %. 

There was a particularly marked rosary, pronounced epiphyseal ex- 
pansion (»double joints») and a Harrison groove. Roentgen showed 
severe rachitic changes in the form of enlargement of the osteochondral 
junctions in the ribs and of the metaphyses, concavities, decalcifica- 
tion, etc. 

The patient was immediately given one million units of D, (25 mg). 

On March 15 the tetany in the hands and feet only appeared now 
and then, and a mild laryngeal spasm was observed. 

On March 16 the tetany was gone from the hands and feet and only 
a slightly increased tonus in the extremities remained. The laryngeal 
spasm had disappeared. 

The subsequent course appears from figure 3. Roentgen examination 
on April 13 showed the rickets to be greatly improved, but not fully cured. 
On May 3 the rickets was healed. 
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Fig. 3. Case 3. L. J. 


Case 4. K.S., 2, born on April 24, 1938 weighing 3,400 grams, was 
breast fed for 7 months and later put on an ordinary diet. She had never 
received cod _ liver oil. 

On March 2, 1939 the patient appeared sick and had a temperature 
of 39.3 degrees C. At the same time she had a few short convulsive attacks 
when her body contracted and she became cyanotic; a piping noise was 
also heard to come from her throat. Her temperature went down gradu- 
ally, but the convulsions continued to occur two or three times a day, 
and now and then at night. She was restless. 

She was brought to the hospital on March 7 and kept there. The facialis 
and peroneal-nerve phenomena were present. The K.O.C. was elicited 
with 2.5 ma. Craniotabes, moderate epiphyseal widening and a pronounced 
rosary were observed. Roentgen revealed severe generalized decalci- 
fication, concavity of the rib ends and metaphyses, defective zones of 
calcification, spur formations, etc. 

The blood tests were a failure. 

She received 950,000 units of D, (about 24 mg). 

On the morning of March 8 she had a convulsion with generalized 
clonic spasms lasting about a minute (about 16 hours after the dose). 
She was given chloral per rectum. 

On March 9 she had no convulsions and no laryngeal spasm. The 
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facialis and peroneal-nerve phenomena were absent. The K.O.C. was 
elicited with >5 ma. 

From then on there were no clinical signs of spasmophilia and >5 ma. 
was: needed to elicit the K.O.C. On March 28 the serum calcium was 
10.5 mg% and the phosphorus 4.9 mg %. The rickets was roentgen- 
ologically healed on March 30. 


Case 5. 1. S., 2, born on October 13, 1936 weighing 1,100 grams, 
was hospitalized for her low weight until March 11, 1937. A few days after 
birth she had mild spasms in her extremities. 

She was brought to the hospital in February 1938 where spasticity 
of the extremities, as well as athetosis and considerable mental back- 
wardness was noted. The child was then taken care of in a day-nursery 
during the autumn of 1938 and winter of 1939. She had not received 
any cod liver oil since September 1938. On Febr. 27, 1939, it was observed 
that at fairly short intervals the child would get violent twitchings in 
her arms and hands, which had not been noticed before. She was taken 
to the hospital where she showed the same signs. The facialis phenomenon 
was very marked in all the branches. A moderate rosary and epiphyseal 
enlargements were also observed. 

As the child had been exposed to chickenpox and scarlet fever, she 
was not admitted. 1,000,000 units of D, (25 mg) were given. On March 
6 the nursery’s doctor reported that the twitching had ceased and that 
the facialis and peroneal-nerve phenomena had been absent since March 3 
(the fourth day after the massive dose). 


Besides these five cases of manifest spasmophilia, the four 
following cases of latent spasmophilia were also treated, two in 
the hospital and two in the out-patient department. 


Case 6. A. L., 2, born on Aug. 2, 1938 weighing 2.780 grams, was 
hospitalized in March 1939 for dyspepsia and bronchitis. The facialis 
and peroneal-nerve phenomena were observed on March 11. Craniotabes 
and a slight rosary were found, and roentgen showed moderate rachitic 
changes. 650,000 units of D, was administered. On March 12 the facialis 
and peroneal-nerve phenomena had disappeared. 


Case 7. U. E., od, born on April 9, 1938 weighing 3,840 grams, was 
admitted to the hospital in March 1939 for impetigo and rickets. The 
facialis and peroneal-nerve phenomena were observed on March 9. The 
serum calcium was 9.1 mg % and the phosphorus 4.7 mg %. Craniotabes, a 
moderate rosary and epiphyseal enlargments were observed. Roentgen 
revealed moderate rickets. 850,000 units of D, was given. On March 10 
the facialis phenomenon was observed but the peroneal-nerve pheno- 
menon was absent. The former sign did not disappear until March 15. 
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Case 8. B. J., d, born on June 8, 1938 weighing 3,700 grams, came 
to the out-patient department on March 6, 1939. The facialis and peroneal- 
nerve phenomena were observed. A rather marked rosary and epiphyseal 
enlargements were also present. Roentgen revealed severe rickets. 830,000 
units of D, was administered. On March 11 he had pharyngitis. The 
facialis phenomenon was suggested and the peroneal-nerve phenomenon 
was distinct. On March 15 these two signs had disappeared. 

Case 9. K. L., 2, born on May 24, 1938 weighing 2,150 grams, was 
brought to the out-patient department on March 13, 1939. The facialis 
and peroneal-nerve phenomena were noted. Craniotabes, a marked rosary 
and epiphyseal expansions were observed. Roentgen showed severe rickets. 
750,000 units of D, was administered. On March 23 the facialis and pero- 
neal-nerve signs were no longer present. 

In all four cases the rickets showed a rapidly appearing and progressing 
improvement which became complete after about one month. 


Discussion. 


A careful discussion on the basis of my small series would be 
superfluous. The results show clearly the value of the massive 
vitamin dose in spasmophilia. The simplicity and efficacy of this 
method seem to make it superior to any previous form of therapy. 

I shall only point out a few facts concerning the three more 
carefully analyzed cases. The serum calcium rose relatively slowly 
in cases 1 and 2, but the clinical symptoms and the mechanical 
and electric hypersensitivity nevertheless disappeared in two to 
four days. The serum phosphorus reacted differently in the three 
cases and hyperphosphatemia of slight degree only developed 
in case 3. 

I should also like to discuss the question of whether dietetic 
and symptomatic therapy need be considered when this causal 
vitamin therapy is used. The only dietetic measures undertaken 
in my cases were those required by the child’s condition in other 
respects. If dyspepsia was present, it was treated in the ordinary 
way. Otherwise, the children have received liquid food for the 
first day or two, or else received their ordinary diet with no 
restrictions. 

I have desisted from symptomatic therapy in the form of 
calcium salts or ammonium chloride. There may be some diffe- 
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rence of opinion on this point and I refer again to what I pointed 
out in the beginning, that other authors observed convulsions 
during the first twenty-four hours after the massive dose in four 
cases and I had a similar case (case 4). Furthermore Viehten saw 
a latent spasmophilia become manifest in one case. He says it 
is not improbable that the massive dose can produce a transitory 
increase in the spasmophilic hyperexcitability. Windorfer and 
Viehten insist that symptomatic treatment should not be 
abandoned. Braulke as well as Schirmer and Peter say that it is 
superfluous. The two latter consider that sedatives are also un- 
necessary. 

In my opinion, symptomatic treatment with calcium salts or 
ammonium chloride cannot have the rapid effect on the spasmo- 
philic symptoms that experience has shown to follow the massive 
dose. Every pediatrician has probably had a spasmophilic patient 
who had convulsions during the first day after other forms of 
therapy. The fact that so few cases had convulsions the first 
day after the massive dose and the rapid disappearance of the 
tetany and laryngeal spasm should leave no doubt as to the 
rapidity of the effect of the massive dose of D,. Previous investi- 
gations have also shown how quickly the serum calcium rises as 
a rule, and that there is hardly ever a decrease. Even when the 
calcium level does not rise quickly, the hyperexcitability never- 
theless seems to disappear, as shown in two of my cases. It seems 
to me, therefore, that very little benefit, if any, is to be obtained 
from a combination of calcium or ammonium chloride and vitamin 
D,. In any event, watch must be kept during the first few days 
and most cases of spasmophilia will therefore continue to need 
hospitalization. Viehten’s observation of a latent case becoming 
manifest after a massive dose of D, is also a warning against ambu- 
latory treatment in these cases as well. 


Summary. 


A survey is given of the reports on the use of a single massive 
dose of vitamin D in spasmophilia, which cover about 130 cases. 
Convulsions occurred during the first day after the massive dose 
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in altogether 5 cases, including one of the writer’s. ‘The laryngeal 
spasm generally disappears in one or two days, and likewise the 
mechanical and electric hyperexcitability. The serum calcium 
generally rises rapidly, often even during the first day, and normal 
values are reached after a week on the average. 

The writer reports his own experience in five cases of manifest 
and four of latent spasmophilia which were treated with massive 
doses of vitamin D,, not combined with any dietetic or symptomatic 
treatment. The results were excellent; only in one case did a 
convulsion occur after the massive dose (16 hours later). The 
laryngeal spasm disappeared after two days in four cases. In 
one case of severe tetany with convulsions and laryngeal spasm, 
all the symptoms had gone after three days. In three manifest 
cases, the changes in the blood chemistry were carefully followed 
and the calcium level rose rapidly in one case and more slowly 
in two others, but both the clinical symptoms and the mechanical 
and electric hyperexcitability had disappeared after two and four 
days in these cases as well. 

So much experience has been gained, especially in Germany 
with massive doses of vitamin D in spasmophilia that it should 
be possible to establish that this form of treatment is superior to 
all earlier ones, both in regard to simplicity and to rapidity of 
effect. 
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Ein Fall von Kehlkopfmissbildung mit letalem Verlauf. 
Von 


JUSTUS STROM und LARS TROELL.' 


Bei Sauglingen kommt ab und zu ein Krankheitsbild vor, 
welches als Stridor congenitus bezeichnet wird. Neben einem 
Gerausch beim Atmen und einer gewissen Erschwerung der Inspi- 
ration in Form leichter Einziehungen am Jugulum und Epigastrium 
verursacht dieser Zustanu selten starkere Beschwerden und ver- 
schwindet gewéhnlich im Laufe des ersten Lebenshalbjahres. 
Die Erklarung fiir diesen Stridor hat man in einer abnormen Weich- 
heit des Kehlkopfes gesucht, welche zu einer Verengung der Stimm- 
ritze fiihren sollte. Es diirften indessen auch leichtere Anomalien 
im Bau des Kehlkopfes hierbei von Bedeutung sein kénnen, wenn 
auch hieriiber nicht viel bekannt ist. 

Abgesehen von diesem kongenitalen Stridor sind Krankheits- 
zustande infolge von Kehlkopfmissbildungen (z.B. Diaphragma- 
bildung) recht selten. Im folgenden soll daher tiber einen Fall 
berichtet werden, bei welchem die Missbildung derartig war dass 
Pat. im Alter von 11 Monaten durch dieselbe ad exitum kam. 

Die Krankengeschichte lautet in Kirze folgendermassen: 

E. L., 3d, geb. 4. I. 1938. Geburtsgewicht 3,150 g. Zangengeburt. 
In das Sachssche Kinderkrankenhaus erstmalig im Alter von 5 Tagen 
aufgenommen, wegen Anfalls von Zyanose und Teilnahmslosigkeit. 

Status bei der Aufnahme: Allgemeinbefinden ziemlich gut, aber recht 
hochgradiger Ikterus und Zyanose in der Umgebung des Mundes sowie 
peripher an den Extremitaten. An den inneren Organen nichts abnormes 
zu konstatieren. 


Path-Anat. Teil: Med. Kand. L. 


1 Klinischer Teil: Doz. J. Strém. Troell. 
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11. I. Temp. 38.1° 12. I. Salven feiner Rasselgerausche iiber der 
r. Lunge. Am 14. I. wurde beobachtet, dass Pat. beim Atmen sehr réchelte 
und ab und zu eine schlechte Hautfarbe hatte. 

21.1. Weniger zyanotisch. Teilnahmslos, trinkt schlecht. — Lidspalten 
etwas schraggestellt, Epicanthus, dicker Hals, klumpige Finger, Hyper- 
flexibilitat (Ziige von Mongolismus?). 

4. II. Sehr schlechte Gewichtszunahme (Gewicht 3,200 g). Pulm.: 
reichlich pfeifende Rhonchi. 

Am 11. II. hérte man nichts tiber den Lungen und Pat. ging es dann 
gut bis 5. III., wo er nachts ganz plotzlich einen Anfall von Zyanose bekam. 
Nach diesem Dyspnoe und inspiratorische Einziehungen wahrend mehrerer 
Tage. Uber den Lungen kein sicherer physikalischer Befund. 9. III. 
Réntgenuntersuchung: »An Osophagus und Trachea keine pathologischen 
Verinderungen sichtbar. Osophaguspassage normal.» 

Pat. wurde am 1. IV. nachhause entlassen, das Gewicht betrug an 
diesem Tage 4,140 g. Bereits am 14. IV. kam er wieder zur Aufnahme. 
Wahrend einer Woche hatte Pat. da Husten und Fieber gehabt. Man 
stellte jetzt wieder eine Bronchitis und ausserdem eine erhebliche Auf- 
treibung des Leibes fest. Pat. wurde nach 14 Tagen in ein Kinderheim 
entlassen. Dort ging es ihm indessen recht schlecht, er hatte Infektionen 
mit Husten und dicht aufeinanderfolgenden Dyspepsien, hatte schlechten 
Appetit und nahm sehr wenig zu. — Wurde am 16. IX. 1938 in das 
Kinderkrankenhaus verlegt. 

Pat. war jetzt 8 Monate alt und wog nur 4,840 g. Allgemeinbefinden 
sehr schlecht. Unterhautfettgewebe sehr sparlich, dusserst schlaff. — 
Fixiert, kann aber den Kopf nicht aufrecht halten. Greift nicht. — Pulm.: 
feine Rasselgerausche iiber beiden Lungenbasen. Leib: sehr gross. — 

Nach einigen Tagen wurde Pat. heiser und es traten Einziehungen beim 
Atmen hervor. Die Heiserkeit nahm trotz Behandlung zu und Pat. réchelte 
stark. Die Heiserkeit hielt dann einen ganzen Monat an, und das stridorése 
Gerausch verschwand nicht mehr, sondern bestand wahrend des tibrigen 
Krankheitsverlaufs mit ab und zu eintretender leichter Besserung. Der 
Rachen war meistens geschwollen, gerétet und reichlich mit Schleim belegt, 
iiber den Lungen hérte man bestandig eine Reihe von Rasselgerauschen 
und Rhonchi. 

Im November war der Stridor besonders hochgradig. Pat. hatte 
andauernd inspiratorische Einziehungen und leichte Zyanose. Dazu kam 
starker, bellender Husten, besonders nachts. Letzterer nahm immer 
mehr den Typ des Keuchhustens an, aber Pat. war nicht fiir Pertussis- 
infektion ausgesetzt gewesen, das weisse Blutbild gab keine Anhalts- 
punkte fiir diese Affektion, und Bazillen waren in Kulturen nicht nach- 
zuweisen. 

Bei der Nahrungsaufnahme wurde Pat. bisweilen plétzlich zyanotisch 
und kollabierte. Einige Male hatte man Verdacht auf Fremdkorper in 
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der Trachea oder Bronchen, und es wurden Réntgenuntersuchungen mit 
negativem Resultat vorgenommen. Einige Male wurde eine maximale 
Spannung des Leibes beobachtet. Bei Lageveranderung und Bauchmassage 
konnte diese plétzlich nachlassen, wobei reichlich Flatus und Stuhl abgingen 
(zu bemerken ist, dass man bei der Sektion eine lange Flex. sigmoidea 
fand, welche eine halbe Umdrehung um ihre Achse aufwies). — Unter 
diesem Krankheitsbilde verschlechterte sich der Zustand des Pat. mehr 
und mehr und er kam schliesslich an Pneumonie am 11. XII. 1938 im 
Alter von 11 Monaten ad exitum. 


Die klinische Diagnose lautete: Imbecillitas (Mongolismus?) + 
Stenosis laryngis (Kehlkopfmissbildung?) + Bronchitis chron. 
Bronchopneumonia acut. bilateral. — Der Verdacht auf Kehl- 
kopfmissbildung war allmahlich entstanden. Anfangs kurzdauern- 
der Stridor, welcher dann und wann wiederkam, spater anhaltende 
Heiserkeit, welche in andauernden Stridor itiberging, laryngealer 
Husten, exazerbierende Bronchitiden und schliesslich chronische 
Bronchitis sowie Zyanoseanfalle bei der Nahrungsaufnahme 
alle diese Umstande wiesen auf eine eventuelle primare Ursache 
im Larynx hin. 


13. XII. Sektion (Prof. F. Henschen): 

Aussere Besichtigung: Gewicht 5,270 g, mager, Hautfarbe grau; Leib 
aufgetrieben; eigentiimlich hassliches Gesicht. Skelett: markstiickgrosser 
unregelmassiger Defekt der Parietalregion, unmittelbar rechts von der 
Mittellinie. Schadel im ganzen etwas unregelmissig. Herzbeutel o. B. 
Ilerz: stark entwickelt, méglicherweise etwas Rechtshypertrophie, Myokard 
getriibt. Keine Missbildungen. Grosse Gefasse normal. Linke Pleura- 
hohle: 50 cm® serofibrinopurulentes Exsudat; frischer Fibriniiberzug mit 
darunterliegender glatter Pleura. Kleine Adharenz an der Spitze. Linke 
Lunge: leicht komprimiert. Eitrige Bronchitis. Der ganze Unterlappen 
pneumonisch verandert. Rechte Pleurahéhle: unbedeutende fibrindse 
Belage. Rechte Lunge: Bronchitis. Katarrhalische Pneumonie des ganzen 
Unterlappens. Lymphdriisen: gross, geschwollen, schwarzlich-rot, in der 
oberen Apertur des Brustkorbs und im oberen Mediastinum. Trachea: 
o. B. Thymus: vollstandige Involution. Osophagus: 0. B. Halsorgane: 
Spalte des Introitus laryngis erheblich verlangert. Osophagusschleim- 
haut hier langsgerunzelt. Bei Palpation ist feststellbar, dass die Pars 
membranacea tracheae sich durch den ganzen Larynx fortsetzt. Milz: 
etwas gross, subakute Infektionsmilz. Darm: Meckelsches Divertikel, 
2 cm lang. Flexura sigmoidea ungewohnlich lang, liegt eine halbe Um- 
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drehung um ihre Achse rotiert. Mesocoecum frei. Hirnhaute, Gehirn 
und Riickhenmark: Sektionsverbot. Sonst keine bemerkenswerten Ver- 
anderungen. Pathologisch-anatomische Diagnose: Missbildung im Larynz. 
Pneumonia bilateralis. Empyema pleurae sin. 

Makroskopische Beschreibung des nach Kaiserling geharteten Prapa- 
rates: 

Betrachtet man den Kehlkopf von hinten mit aufgeschnittenem Oso- 
phagus, so bemerkt man sogleich eine tiefe Spalte (a), welche die Fort- 


Abb. 1. Abb. 2. 


a. Spalte. Fortsetzung der Incisura interarythenoidea. 

b. Wulst am rechten Rande der Spalte. 

ce. Schleimhautfalte, zur rechten Seitenwand des Pharynx hinzichend. 
d. Recessus piriformis. 

e. Schleimhautfalte, zur linken Seitenwand des Pharynx hinziehend. 
f. Schleimhautfalte in der Osophagusschleimhaut. 


setzung der Incisura interarythenoidea bildet. Vom Tuberculum San- 
torini gerechnet hat diese Spalte in der hinteren Larynxwand eine Lange 
von 8 mm (siehe Abb. 1). 

Durch leichten seitlichen Druck gelingt es, die Spalte ohne grdésseren 
Widerstand zusammenzupressen und die Rander derselben einander voll- 
standig zu nahern (siehe Abb. 2). Man erhalt den Eindruck, dass hier 
ein Defekt der Cartilago cricoidea vorliegt, und dass sich eventuell die 
Pars membranacea tracheae durch den Larynx nach oben fortsetzt. 
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Abb. 3. 

a. Kollagene Bindegewebsbiindel, den Defekt in der Cartilago cricoidea aus- 
fillend. 

b. Cartilago cricoidea. 

ec. Pharynxschleimhaut. 


Beide Rander der obenerwahnten Spalte sind scharf begrenzt und von 
Schleimhaut tiberzogen, doch erscheint der rechte etwas wulstiger als der 
linke (artefakt); dies ist besonders dicht unter dem Tuberculum Santorini 
dext. der Fall, wo die Schleimhaut zu einem kleinen Knétchen verdickt 
ist (b). Von diesem Knétchen ab fortsetzend erstreckt sich eine Schleim- 
hautfalte in einem medial-abwarts konvexen Bogen (c). Die Falte strahlt 
nach oben gegen die laterale Pharynxwand hin aus und grenzt den Recessus 
piriformis (d) nach unten ab. 

Auch auf der linken Seite sieht man eine ahnliche, aber etwas aus, 
gesprochenere Falte (e) mit demselben Verlauf. Hier findet man jedoch- 
wie bereits erwahnt wurde, kein Gegenstiick zu dem Schleimhautwulst 
(b) auf der anderen Seite unterhalb des Tuberculum Santorini. 

In der Fortsetzung der Spalte (a) nach unten sieht man, wie die Schleim- 
haut auf der Vorderseite des Osophagus in der Langsrichtung stark ge- 
runzelt ist (f). (Eine rapheahnliche Schleimhautverdickung, ahnlich dem 
Befund von Steinmetz (siehe unten), ist hier nicht vorhanden.) Es erscheint 
denkbar, dass die Runzeln wahrend des Lebens durch wiederholte Kom- 
pressionen rechtwinklig zu Langsrichtung hervorgerufen worden sind. 
Im iibrigen macht der Kehlkopf den Eindruck normalen Baus. 
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Kehlkopfmasse: Grésster querer Durchmesser des Kehlkopfeingangs: 
9 mm, grosster sagittaler Durchmesser des Kehlkopfeingangs: 9 4% mm. 
Abstand der Tubercula corniculata Santorini: 5 mm. 


Mikroskopische Beschreibung: 

Auf einem Querschnitt 0.5 cm unterhalb der Incisura interarythenoidea 
sieht man, wie die aus hyalinem Knorpel bestehende Cartilago cricoidea 
nicht normal ringférmig sondern hufeisenférmig ist. Die Offnung im 
Knorpel ist nach hinten gerichtet und wird von starken Biindeln kollagenen 
Bindegewebes ausgefiillt (siehe Abb. 3, a), in welchem man auch einzelne 
Muskelfasern sieht (zum Musculus crico-arythenoideus post. gehérig). 

Zwischen diesen Bindegewebsbiindeln und dem _ mehrschichtigen 
Zylinderepithel, welches hier das Kehlkopflumen auskleidet, liegt eine 
Schicht lockeren Bindegewebes. In diesem sieht man eine Reihe von 
Gefassen und Nervenstammen, sowie einige kleinere Schleimdriisen 

Die Aussenseite der kollagenen Biindel grenzt an die Pharynxwand. 


Discussion. 


Es handelt sich bei dem vorliegenden Falle um ein 11 Monate 
altes Kind mit einem medialen, vollstandigen Defekt in der Lamina 
cricoidea, durch welchen eine abnormweite Verbindung zwischen 
Larynx und Osophagus zustandekam, sowie — was klinisch sicher- 


lich von grésserer Bedeutung war—eine abnorme Weichheit und 
Beweglichkeit innerhalb des Kehlkopfes, welche, wie man sich 
wohl denken kann, beim Inspirium zu einer Verengung der Stimm- 
ritze gefiihrt haben kénnte. 

Missbildungen des Kehlkopfes kommen nicht allzu haufig vor; 
besonders solche Missbildungen sind selten, welche das fortgesetzte 
Leben des Individuums gestatten. 

Eine kurze Ubersicht der Embryologie des Kehlkopfes diirfte 
das Verstandnis der Genese derselben erleichtern. 

Die Atmungsorgane entwickeln sich aus dem ventralen Teil des 
Kiemendarms mit einer endodermalen und einer mesodermalen 
Anlage. 

Die erste Anlage tritt bei 3 mm langen Embryonen in Form 
einer unpaarigen Knospe an der vorderen Wand des Kiemendarms 
auf. An den Seitenwanden der Knospe bilden sich 2 paarige Ver- 
dickungen, die spateren Lungen. Die Verbindung der Lungen- 
anlage mit dem iibrigen Kiemendarm wird dadurch reduziert, dass 


von den Seiten des Darmkanals 2 Leisten in das Lumen hinein- 
wachsen, welche kaudal beginnen und sich in kranialer Richtung 
entwicklen. Sie wachsen zusammen, und der Kiemendarm teilt 
sich auf diese Weise in zwei Kanale, einen dorsalen, welcher dem 
Osophagus entspricht, und einen vorderen, ventralen, aus welchem 
sich Larynx, Trachea und Lungen bilden. Am Ende des ersten 
Monats ist dieser Abschniirungsprozess abgeschlossen und als 
einzige Verbindung zwischen Kiemendarm und Atmungsorgan 
bleibt eine Spalte im kranialen Teil der Lungenknospe bestehen. 
Hier bildet sich spater der Kehlkopf. 

In der mesodermalen Anlage des Kehlkopfes entsteht durch 
Umwandlung von Bindegewebe Knorpel. Zuerst bildet sich der 
Ringknorpel, schon bei 1 Mon. alten Embryonen. Er wird wie 
ein Trachealring angelegt; die Verknorpelung beginnt lateral, um 
ventral fortzusetzen. Auf diese Weise entsteht, ebenso wie in der 
Trachea, ein hufeisenfoérmiger Knorpelring. Erst im 3. Monat 
entwickelt sich die Cricoidplatte. 

Fehlen des Kehlkopfes kommt nur bei gleichzeitiger Aplasie 
der tibrigen Atmungsorgane vor. 

Die gewohnlichsten Missbildungen sind Atresien und Dia- 
phragmabildungen. Vollstandige Atresie des Kehlkopfes ist selten 
und mit dem Fortbestand des Lebens unvereinbar. Dagegen sind 
in der Literatur nicht selten Falle von Diaphragmabildung in 
grosserer oder geringerer Ausdehnung beschrieben worden. Die 
leichteste Form besteht nur aus einer kleineren Falte am vorderen 
Stimmbandwinkel. 

Was die Epiglottis betrifft, so fehlt diese bisweilen vollig. Miss- 
bildungen gehéren im allgemeinen zur Pars pharyngea und Aussern 
sich in kleineren oder grésseren Defekten. Die Epiglottis kann 
durch eine mediane Furche in zwei Teile geteilt sein. 

Ebenso kann der Schildknorpel durch einen Defekt an der 
Vorderseite gespalten werden. Missbildungen des Ringknorpels 
sind selten. 

Durch unvollstandigen Schluss der Trennungsleisten zwischen 
Osophagus und Trachea entstehen die sog. dsophago-trachealen 
Fisteln. 

Diejenigen friiher beschriebenen Falle von Missbildungen, welche 
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die grésste Ubereinstimmung mit dem hier behandelten aufweisen, 
sind von Meili und Steinmetz veréffentlicht worden. 


Meilis Fall (1925) betraf ein 5 Tage altes Kind, welches seit der Geburt 
schwere Anfalle von Atemnot und Zyanose gehabt hatte. Es kam an 
doppelseitiger Bronchopneumonie ad exitum. Bei der Sektion fand man, 
dass die hintere Larynxwand defekt war, und dass sich die Incisura inter- 
arythenoidea bis zur Trachea herab fortsetzte. Auf diese Weise erstand 
eine Fistel, welche Meili als 6sophago-laryngo-tracheal bezeichnet. Die 
Cartilago cricoidea war hufeisenfoérmig und nach hinten offen. Meili sah 
in einem unvollstandigen Schluss der beiden Seitenleisten im Kiemendarm 
die Ursache der Fistelbildung. 

Steinmetz (1930) beschrieb einen ahnlichen Fall von Kehlkopfmissbild- 
ung. Es handelte sich um ein 8 Mon. altes Kind, welches seit der Geburt 
an Stridor gelitten hatte. Laryngoskopie ergab nichts pathologisches. Bei 
der Sektion wurde ein medialer Defekt der hinteren Larynxwand in der 
Fortsetzung der Incisura interarythenoidea entdeckt. Der Defekt, welcher 
sich durch die ganze Lamina cricoidea erstreckte, wurde abwarts schmaler. 
An der linken Seite des Defekts sass ein Polyp, welcher aus zell- und 
gefassreichen Gewebe zusammengesetzt war. Steinmetz fasste diesen als 
eine kompensatorische Hyperplasie der Schleimhaut auf, um den Defekt 
an der hinteren Larynxwand zu decken. 

Eppinger (1851) beschrieb einen Fall, bei welchem die Lamina cricoidea 
ganzlich durch Bindegewebe ersetzt wurde. Die Cartilago cricoidea soll 
dabei das Aussehen eines Trachealrings gehabt haben, hinten von einer 
Membrana propria verschlossen. Hier ist indessen nicht klar, ob Eppinger 
eine isolierte Missbildung der Cartilago cricoidea gemeint hat oder nicht. 

In einem von Schmitt (1893) erwahnten Fall, einem 8 Monate alten 
Fetus, handelte es sich um vdlliges Fehlen beider Lungen sowie des gréssten 
Teils der Trachea. Der Kehlkopf war dagegen bis auf einen medianen 
hinteren Defekt der Cartilago cricoidea gut ausgebildet. Der Kehlkopf 
setzte sich abwarts an der vorderen Osophaguswand in einer Rinne fort, 
welche anfangs mit Knorpelstiickchen ausgekleidet war. Allmahlich ver- 
schwand das Knorpelgewebe im Osophagus. 

Trumpp (1909) beschrieb eine Anomalie der hinteren Kehlkopfwand. 
Es handelte sich um ein 1 % Jahre altes Kind. Hier fehlte der grésste 
Teil der Cartilago cricoidea bis auf den proximalsten Teil der Lamina 
(Artikulationsstellen der Cartilagines arythenoideae). Von den beiden 
ersten Trachealringen fand man nur unerhebliche Teile lateral ausgebildet. 
Pat. hatte tiberhaupt keine Symptome aufgewiesen. Trumpp fasst den 
Befund als eine Entwicklungshemmung am Ende des ersten Monats auf, 
bevor die Knorpelanlagen beginnen, sich auszudifferenzieren. 

Bumba (1922) berichtete iiber einen Fall bei einem Fall bei einem 
erwachsenen Pat. (44jahrige Frau) mit einer Abnormitat der Cartilago 
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cricoidea. Pat. litt an Brustschmerzen, Husten, Reizung im Halse. Bei 
der laryngoskopischen Untersuchung zeigte sich eine Verdickung an der 
Stimmritze, welche der Form nach dem Ring der Cartilago cricoidea 
entsprach. Der Ring sprang in das Lumen vor. Der Kehlkopf war 
ungewohnlich weit. Entziindliche Erscheinungen waren nicht vorhanden. 

Die ausgesprochene Ringknorpelform sollte gegen Chondrom oder 
Ecchondrose sprechen, sie sollte zu der Annahme berechtigen, dass es 
sich um eine angeborene Abnormitat handelte). 

Der vorliegende Fall ist den von Meili und Steinmetz beschrie- 
benen analog. Wie schon Steinmetz betont hat, darf man nicht wie 
Meili diese Kommunikation zwischen Larynx und Osophagus als 
ésophago-tracheale Fistel bezeichnen. 

Nach der in der Literatur allyemein iiblichen Bezeichnungs- 
weise meint man hiermit eine Verbindung zwischen Osophagus und 
Trachea, welche unterhalb des Kehlkopfes beginnt. Bei solchen 
Fallen ist die Cartilago cricoidea normal entwickelt und zeigt keinen 
Defekt. Bei diesen 6sophago-trachealen Fisteln pflegt ausserdem 
das Lumen des Osophagus vollstandige Atresie aufzuweisen, oder 
das Lumen ist hochgradig verengt. FEinzelne Male ist der Oso- 
phagus o. B. und kommuniziert nur durch kleinere Spalten mit 
der Trachea. Bei diesem Falle ist der Osophagus vollkommen 
normal entwickelt. 


Die Missbildung ist als eine mangelhafte Entwicklung des in 
kaudo-kranialer Richtung wachsenden Septum oesophago-tracheale 
aufzufassen. Die Scheidewand beginnt sich am Ende der dritten 
Woche zu entwickeln und ist vor dem Ende des ersten Monats 
vollendet. Man kann daher den Zeitpunkt der Missbildung zum 
Ende der vierten Woche verlegen. 

Nach Steinmetz soll die Ursache dafiir, dass in seinem Falle der 
Pat. das Alter von 8 Monaten erreichte, in dem Vorlandensein 
eines Polypen links vom Larynxdefekt liegen. Da der Polyp sehr 
gefassreich war, sollte derselbe auch seine Grésse 4andern kénnen. 
Er sollte zum gréssten Teil befahigt sein, den vorhandenen Defekt 
zu decken, und dadurch eine Zeitlang die Gefahr abzuwehren, 
welche im Verschlucken von Nahrungsstoffen in die Trachea mit 
folgender Aspirationspneumonie lag. 

Bei dem hier beschriebenen Falle war ja auch, wenn nicht ein 
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Polyp, so doch ein Knétchen links am Defekt vorhanden. Dieses 
erscheint jedoch allzu unbedeutend, um in einigermassen effektiver 
Weise zur Ausfiillung des Defekts beitragen zu kénnen. Trotzdem 
hat Pat. ein Alter von 11 Monaten erreicht. Man kénnte 
sich stattdessen die Méglichkeit denken, dass die Rander des 
Defekts zusammengepresst worden waren und auf diese Weise die 


Gefahr der Schluckpneumonie bis zu einem gewissen Grade ab- 
wehren konnten. Die Leichtigkeit, mit welcher mar. am Praparat 
den Defekt zusammendriicken konnte und die zahlreichen langs- 
verlaufenden Falten, welche an der Vorderseite des Osophagus 
vom Ende des Defekts abwarts zogen, diirften bis zu einem gewissen 
Grade fiir diese Anschauung sprechen. Die Falten kénnten durch 
die standige Zusammenpressung des Defekts entstanden sein, wobei 
der obere Abschnitt des Osophagus mitfolgte. Ferner fand man 
ja Muskelfasern in der Bindegewebsmasse, welche den Defekt in 
der Cartilago cricoidea ausfiillte. 


Zusammenfassung. 


Der hier beschriebene Fall betrifft einen Knaben, welcher bei 
der Geburt ausgetragen war und bereits in der ersten Leben- 
woche an Bronchitis erkrankte. Wahrend der ersten Monate 
erkrankte dann der Patient wiederholt aufs neue an Bronchitis. 
Ausserdem wies er dann und wann laryngealen Stridor auf. 

Im Alter von 8 Monaten trat eine anhaltende Heiserkeit auf, 
welche in andauernden Stridor tiberging.  Gleichzeitig damit 
bekam Pat. schalleden Husten, welcher zeitweise den Charakter 
von Keuchhusten annahm, sowie chronische Bronchitis. Ab und 
zu Anfalle von Zyanose bei der Nahrungsaufnahme. Im Alter 
von 11 Monaten kam Pat. an Bronchopneumonie ad exitum. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung brachte einen 
medialen Defekt der Cartilago cricoidea zutage. Diese bildete 
keinen Ring, sondern war hufeisenférmig, und die Offnung wurde 
von Bindegewebe und einer Reihe von Muskelfasern ausgefiillt. 
Hierdurch entstand einerseits eine abnorm weite Verbindung 
zwischen Kehlkopf und Osophagus, andererseits wurde der 
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Larynx weit und bei der Inspiration abnorm beweglich. Das 
klinische Bild erhalt auf diese Weise seine natiirliche Erklarung. 

In der einschlagigen Literatur wurden zwei analoge Faille 
gefunden. 

Die Missbildung ist als eine mangelhafte Entwicklung des in 
kaudo-kranialer Richtung wachsenden Septum oesophago-tracheale 
aufzufassen. Der Zeitpunkt der Missbildung kann an das Ende 
der 4. Woche verlegt werden. 

Von grossem Interesse ist schliesslich bei dem vorliegenden 
Falle, dass derselbe eine auffallende Haufung von Missbildungen 
verschiedenen Schlages aufwies, wie Asymmetrie des Schadels, 
Defekt am rechten Schlafenbein, Meckelsches Divertikel und 
freies Mesocoecum. Da eine Untersuchung des Gehirns nicht 
gestattet wurde, lasst sich nicht mit Sicherheit feststellen, ob die 
Imbezillitat, welche hier vorlag, vom Missbildungstyp war oder 
ob sie beispielsweise durch ein Geburtstrauma_hervorgerufen 
war. Die eigentiimliche Hasslichkeit des Gesichts spricht jedoch 
dafiir, dass die Imbezillitat des Kindes Ausdruck einer Miss- 


bildung war. 
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Die psychische Behandlung von Stottern und 
Phonastenie. 


Von 


ALFHILD TAMM. 


Wie wir wissen, versteht man unter Stottern eine Sprach- 
stérung bei welcher der Patient plétzlich gar nicht gewisse Laute 
und Worte aussprechen kann und dies von wegen krampfartige 
Muskelspannungen die in den Sprech- oder Atmungsorganen auf- 
treten. Der Patient will sprechen und versucht dies zu tun. Sobald 
er damit anfangt, kann er aber kaum das erste Wort aussprechen 
und zwar deshalb dass die betreffenden »Krampfe» auftreten, 
Ist es ihm gelungen zu beginnen, wird der freie Fluss der Rede 
éfters abgebrochen und dies durch dieselbe Ursache. Stockungen 
entstehen haufig auch bei Worten, deren Artikulation der Stotterer 
eigentlich gut beherrscht. Die Krampfe sind entweder klonischer 
oder tonischer Natur. Oft sind auch sogenannte Mitbewegungen 
vorhanden, d.h. allerlei Bewegungen welche nicht direkt mit der 
Aussprache der betreffenden Worte zu tun _ haben, z. Bspl. 
Grimasen, Schmatzen, Fuss-Stampfen, Faustballen etc. etc. Und 
auch diese Bewegungen kénnen krampfartiger Natur sein. Der 
-atient bringt sie oft halb freiwillig zustande, in dem Glauben, 
dass sie ihm helfen die »schwierigen» Worte hervorzubringen. Auch 
Eigentiimlichkeiten der Atmung allerlei Art kénnen die eigent- 
lichen Stotterbeschwerden begleiten. 

Die Stotterer sprechen gewohnlich vor Respektspersonen am 
slechtesten z. Bspl. Lehrern, Vorgesetzten oder Angehérigen, 
welche ihm Angst einjagen. Dagegen kann er gewohnlich, wenn 
er allein ist, fliessend sprechen und dies auch vor Personen vor 


welchen er sich nicht geniert. Dies zeigt, dass es sich beim Stot- 
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tern nicht um eine organische Stérung sondern um eine Neurose 
handelt. Dass der freie Fluss der Rede gestért wird, hangt ja 
nicht davon ab, dass der Patient nicht artikuliern kann, sondern 
von der Angst vor dem Sprechen, der songenannten Sprechangst. 

Der Stotterer Leidet also an Angst vor der Aussprache gewisser 
Worte oder Laute. Das Leiden kann daher als eine Art Phobie 
betrachtet werden, und zeigt deshalb Verwandtschaft mit der 
Hysterie. Der Hysterie ahnlich ist es auch darin, dass seelische 
Symptome sich durch kérperliche Phenomene ausdriicken. Das 
entwickelte Stottern entspricht aber hinsichtlich seines ganzen 
Aufbaues weit mehr einer Zwangsneurose als einer Hysterie, 
welches auch mehrere Autoren, z. Bspl. 7Trémner und Fenichel 
nachgewiesen haben. Gewisse Falle nahern sich mehr der Hysterie, 
andere wieder mehr der Zwangsneurose. Je mehr ein Fall von 
Stottern mit letzterer verwandt ist, desto schwieriger ist es in der 
Regel denselben zu _heilen. Damit ist nicht zu verstehen, dass 
die Falle am leichtesten heilbar sind bei welchen der Patient am 
wenigsten stockt. Im Gegenteil héren zu den schweren, zwangs- 
artigen Fallen diejenigen, die sich durch »Stottern ohne Stottern» 
auszeichnen. Bei diesen kann man meistens kein eigentliches Stot- 
tern wahrnehmen, welches darauf beruht, dass die Kranken durch 
allerlei Tricks die »schwierigen» Worte vermeiden, so dass die 
Sprache fiir den Uneingeweiten fliessend zu sein scheint. Ein 
solches Vorgehen bedingt aber eine enorme psychische Anspannung. 

Falle, wo der Patient bei fast jedem Worte stottert, sind nicht 
selten relativ leicht zu bewaltigen. 

Wie die eigentliche Zwangsneurose kommt das Stottern haufiger 
bei mannlichen als bei weiblichen Patienten vor. 

Graber, Schneider, Meng und andere haben hervorgehoben, dass 
der Stotterer eine ausgesprochene ambivalente Einstellung zu dem 
Sprechen hat. Gewoéhnlich ist er redselig und wiinscht sich durch 
sprachliche Leistungen auszuzeichnen. Gleichzeitig hat er eine 
ausgepragte Tendenz seine Sprache zu hemmen. Wie der Zwangs- 
neurotiker hat er oft ein korrektes, fast pedantisches Benehmen. 
Der Stotterer ist gew6hnlich in hohem Grade moralisch, wenigstens 
auf den Gebieten, welche ihm von besonderer Bedeutung scheinen. 
Im allgemeinen ist er piinktlich, héflich, zuverlasslich etc. Viele 
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fiihren zeremonielle Handlungen aus. Einer meiner Patienten 
musste z. Bspl. den Léffel drei Mal in die Speise hineinstecken, 
bevor er sich von derselben nehmen konnte. Ein anderer spiirte 
den Zwang Schuhe und Pantoffeln in bestimmter Weise zu ordnen 
etc. Nicht selten ist eine tibertriebene Reinlichkeit vorhanden, 
welche sich zu Waschzwang steigern kann. Viele Stotterer leiden 
an Griibeleien iiber Politik und Weltanschauungsprobleme. 

Sein genaues, ordentliches Auftreten hat der Stotterer erworben, 
indem er mit iibertriebener Energie versucht hat »verbotene» 
friihkindliche Triebregungen zu unterdriicken, und dies mit solcher 
Macht, dass er nun nach der anderen Richtung hin ins Extreme 
fallt. Wenn man in der Vorgeschichte des Patienten genau nach- 
forscht, findet man gewohnlich, dass der in tibertriebener Weise 
Reinliche als kleines Kind mehr als gewéhnlich schmutzig gewesen 
ist und der Taktvolle und Schiichterne besonders neugierig und 
fragesiichtig war. 

Die infantilen Triebregungen sind nicht immer besonders stark 
ausgepragt. Doch in diesen Fallen handelte es sich meistens um 
eine besonders strenge und pedantische Erziehung, so dass selbst 
ganz normale Triebregungen schon friih mit schweren Schuld- 
gefiihlen belastet werden. Oft liegt eine neuropatische Anlage vor, 
doch wie gesagt, spielen auch Einfliisse des Milieus eine grosse Rolle. 

Der Kampf gegen die Onanie hat bei vielen Stotterern tiefe 
Spuren hinterlassen. Die Patienten haben sehr starke Schuldgefiihle 
wegen ihrer Onanie und zwar vor allem wegen der Phantasien 
welche diese begleiten. Die betreffenden Phantasien sind haufig 
sehr sadistisch oder masochistisch betont, z. Bspl. sogenannte 
Schlagephantasien. 

Beim Stotterer haben oft Nagelbeissen, Enuresis, Lutschen 
oder andere sogenannte praegenitale Triebausserungen langer als 
gewohnlich angedauert. 


Die Angst vor dem Sprechen auf Grund des ewigen Missgliickens, 
kann so stark sein, dass sich der Patient vollstandig von der Umwelt isoliert. 
Ein 24-jahriger junger Mann den ich behandelte hatte z. Bspl. nie eine 
Schule besucht, sondern nur zu Hause studiert, war nie einsam gereist 
und hatte nie alleine Einkaufe gemacht. Er litt an einer tiefen Depression 
und betrachtete sein Leben als vollstandig verfehlt. Trotz diesem traurigen 
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Zustande, zog er ein solches Leben bei weitem einer Blamage auf Grund 
eines méglichen Stockens seiner Sprache vor. Dieses war jedoch nur 
seine bewusste Motivierung. Eine Analyse zeigte uns, dass die eigentliche 
Ursache fiir seine Angst darin lag, dass er fiirchtete verbotene sadistische 
und anale Wiinsche, womit seine Phantasie beschaftigt war, kénnten in 
seiner Rede angedeutet werden. 

In einem anderen Falle handelte es sich von einem 18jahrigen Jiing- 
ling, der so enorm in der Schule zuriickgeblieben war, dass der Lehrer 
ihn als imbecill betrachtete. Auch im Sport konnte er sich nicht behaupten, 
und kam es einmal zu Schlagereien mit den Kameraden, wehrte er sich 
nicht und galt deswegen als hoffnungslos feige. Nach seiner und seiner: 
Mutter Aussage, beruhte alles auf seinem Stottern. Es zeigte sich indessen 
bald, dass er auch leicht ins Zittern kam, oft errétete und schwitzte, 
was alles ihn schiichtern und versagt machte. Auch litt er an Auto-, Zug- 
und Seekrankheit. Die letztere iiberfiel ihn auch in kleinen Fahrwassern. 

Dieser junger Mann war friiher bei einem Sprachpadagogen in Be- 
handlung gewesen aber ohne jedes Resultat. Auch ich versuchte im 
Anfang mit Ubungsterapie, merkte aber nach wenigen Tagen, dass dem 

-atienten alles Interesse dafiir fehlte. Aus diesem Grunde ging ich zu 
der Psychoanalyse iiber. 

Diese Behandlung brachte bald an den Tag, dass der Patient mit 
12—13 Jahren gelogen und gestohlen hatte um in verbotene Kinos 
gehen zu koénnen, Siissigkeiten einzukaufen u. a.m. All dies jedoch nie 
durch eigene Initiative, sondern auf Anregung seiner Kameraden, welche 
zusammen mit ihm die verbotene Frucht genossen. Uber diese Vergehen 
schamte er sich sehr, und er fiihlte sich unerhért erleichtert, nachdem 
er dieselben seinen (von mir daraufhin vorbereiteten) Eltern bekannt 
hatte, und deren Verzeiung erlangt hatte. 

Erst nach mehreren Wochen konnte er den Mut aufbringen mir seine 
Onanie zu »beichten». Unter dieser litt er fast Tag und Nacht und 
kampfte einen vollstandig hoffnungslosen Kampf gegen dieselbe. Er 
hatte sehr schwere Schuldgefiihle und bildete sich ein, dass die Onanie 
Riickenmarksleiden, Geisteskrankheit, Impotenz und schliesslich Hdéllen- 
strafe mit sich fiihre. Nachdem wir die Sache eingehend besprochen und 
ich ihn betreffs dieser Schreckensgespenster beruhigt hatte, verbesserte 
sich sein Zustand mit einem Schlag, ja, sein Stottern verschwand sogar 
unmittelbar. Die Onanie reduzierte sich zu einer harmlosen, sogenannten 
»Notonanie». Der Patient fing jetzt an zu studieren, Ski zu laufen und 
zeigte nun auf allen Gebieten eine neugeborene Energie. Die meisten 
Symptome waren wie weggeblasen. 

Obgleich die Umgebung den Patienten nun als ganz geheilt betrachtete, 
war es mir ziemlich klar, dass dies noch nicht der Fall sei. Ohne dass es 
ihm selbst bewusst war, fing er namlich an in seine alte betriibliche Lebens- 
weise zuriickzufallen. Als Beispiel mége erwahnt werden, dass er den 
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Versuchungen eines drei Jahre jiingeren Freundes unterlag, indem er ihm 
hinter dem Riicken seiner Eltern bei allen méglichen Streichen unterstiitzte. 
Er fand dabei das Benehmen seines Freundes betriblich und unverzeilich. 
Sein Teilnehmen rationalisierte er aber energisch dadurch, dass man ein 
guter Kamerad sein miisse und dass er Gast in des Freundes Elternhaus 
war etc. Bei der Analyse seines Benehmens, gliickte es mir starke maso- 
chistische Wiinsche in den tieferen Schichten seiner Seele bloss zu legen. 
Diese Wiinsche hatten in maskierter Gestalt die Hauptrolle bei den Onanie- 
phantasien und den Traumen gespielt. In diesen Phantasien wurde er 
selbst gedemiitigt und erniedrigt. Jetzt agierte der Patient dasselbe in 
seinem Leben. Erst nachdem diese Wiinsche ihm klar bewusst wurden, 
und er sich denselben gegeniiber eine gesundere Einstellung erworben 
hatte, gelang es ihm sich von seiner erniedrigenden Lebenseinstellung 
loszureissen, und erst jetzt konnte man ihn als wirklich geheilt betrachten. 
Die intellektuellen Hemmungen waren verschwunden, so dass er nun 
seine Studien mit Erfolg betreiben konnte. 

Als am Schluss der Behandlung sein Stottern wieder zur Sprache kam, 
erklarte er: »Das Stottern! um das handelte es sich ja garnicht». Er hatte 
vergessen, dass er wegen des Stotterns in Behandlung gekommen war 
und hatte eigentlich mit dieser Ausserung ganz recht. Das Stottern ist 
namlich gewohnlich nur ein Symptom, wenn auch als solches wichtig 
genug. Hinter diesem Symptom verstecken sich namlich in gegebenem 
Falle tiefliegende neurotische Stérungen. 


Denkhemmungen findet man oft bei schwerem Stottern, sogar 
auch oft beim Schreiben (Schreibstottern). In gewissen Fallen 
treten die Schwierigkeiten beim Schreiben mehr hervor als beim 
Sprechen. 


Ich hatte einst einen elfjahrigen Sohn eines Geistlichen in Behandlung. 
Der Junge konnte plétzlich nicht mehr rechtschreiben, obgleich er friiher 
mindestens ebenso gut darin war, wie seine Kameraden. Sein Lehrer konnte 
keine andere Erklarung fiir diese pl6étzliche Verschlimmerung seiner 
Schreibweise sehen als grosse Nachlassigkeit von seitens des sonst tiich- 
tigen Schiilers. Die Mutter versicherte mir aber, dass dies nicht der Fall 
sein kénne, da der Junge sich stets viel Miihe gab. In seinem Elternhause 
herrschte eine ernste Atmosphare; die Kinder wurden jedoch nie mit 
Strenge behandelt. 

Ich merkte, dass der Junge beim Sprechen leicht stotterte, aber in 
so lindrigem Grade, dass es der Aufmerksamkeit der Eltern entgangen 
war. Er schien auch sehr nervoés zu sein. Ich liess ihn nun nach Diktamen 
5 Zeilen schreiben, wobei er 7 Fehler machte. Diese entdeckte er selbst 
und unterstrich sie. Im ersten Momente schienen mir die Fehler voll- 
standig atypisch, aber nachdem ich eine Weile nachgedacht hatte, wurde 
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es mir klar, dass fiinf von den Fehlern auf irgend einer Weise mit dem 
Buchstaben n zu tun hatten. An einer Stelle war das n verdoppelt, ein 
anderes Mal war es ganz ausgelassen u.s. w. Nun liess ich den Patienten 
zu dem n-Laute assoziieren. Das Erste was ihm dazu einfiel, war das Wort 
»Nenne». Dabei errétete er stark. Ich frug: »Was bedeutet Nenne?» — 
Antwort: »Es war der Schmeichelname meines Bruders Henning, als er 
klein war. Das klingt so dumm». — Schliesslich kam heraus, dass mein 
Patient diesen Namen gebraucht hatte, wenn er seinen Bruder argern 
wollte. Wegen dieser Unfreundlichkeit schamte er sich nun. Beim Studium 
der Schreibhefte des Patienten entdeckte ich auch analoge Fehler bei 
den Buchstaben s und r. Zum s kam heraus, dass er Fluchworte wie 
»sabla» angewandt hatte und dass er vor zwei Jahren einen Knaben, 
der jiinger war als er selbst geschlagen (»slagit») hatte. Zu dem r-Laut 
fiel ihm ein, dass er gegen das Verbot der Eltern geraucht (»rékt») hatte. 
ete. Ich frug ihn, ob er diese Vergehen den Eltern gestanden hatte. »Ja», 
antwortete er »und sie haben mir verziehen». Ich versuchte ihm jetzt 
klar zu machen, dass er sich selbst als strengerer Richter als die Eltern, 
aufstelle, und dass er jetzt an schadlicher, selbstqualerischer Einstellung 
leide. Schon nach drei Besprechungen mit ihm waren alle Symptome 
verschwunden. Ein Jahr spater hérte ich wieder von ihm: alles war gut 
Auch sein Stottern beim Sprechen war wie weggeblasen. 


Im Kindesalter kann oft eine kurze Behandlung bei giinstigem 
Milieu Wunder wirken. Die Assoziationen sind dann freier und die 
Kleinen kénnen deshalb die Einsicht welche sie auf einem Gebiete 
gewonnen haben leichter auf andere iiberfiihren, als dies sonst 
bei den meisten Erwachsenen méglich ist. 

Das Stottern kommt vor bei circa 1.3 °% der Schulkinder vor 
und von diesen sind ungefahr 75% Knaben. Bei Erwachsenen 
ist der Prozent mannlicher Stotterer grésser. Dass gerade bei der 
Sprache so leicht Schwierigkeiten vorkommen, beruht offenbar auf 
der grossen Bedeutung die das Wort fiir Denken und Handeln hat. 
Aus diesem Grunde tritt das Stottern auch in den meisten Fallen 
dann auf, sobald das Kind lernt sich der Sprache in grésserem 
Umfang zu bedienen; und vor allem, sobald es die Bedeutung der 
Worte mehr und mehr erfasst. Es kommen zwar Faille vor, wo das 
Stottern erst in spaterem Alter eintritt, dann handelt es sich aber 
gewohnlich um schwere Schocks wie die bei einem Kriege vor- 
kommenden, oder auch liegen demselben organische Gehirnleiden 
zu Grunde z. Bspl. Aphasien. Wenn solch ein Kranker, trotz aller 
Schwierigkeiten, zu sprechen versucht, stockt er oft bei den Lauten. 
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Im allgemeinen hat aber das Stottern in seinen typischen Formen 
seine Wurzeln im friihen Kindesalter. 

Wie wir wissen, ist die Aufgabe des Wortes den Vorstellungen 
und Gefiihle als neutrales Symbol zu dienen; es dauert aber eine 
geraume Zeit bis dies bei der Entwicklung der Sprache der Fall ist. 
Das Wort selbst bleibt namlich lange gefiihlsbetont, teils auf Grund 
der Organgefiihle bei seiner Aussprache und teils auf Grund von 
allerlei Assoziationen. Die sogenannten Onomatopoétischen Worte 
sind Naturlauten nachgebildet, und deshalb kénnen viele unter 
ihnen dazu dienen, die Befriedigung gewisser Triebregungen zu 
symbolisieren. Dass das s dem Laute 4hnlich ist, welches beim 
Urinieren entsteht, ist jedem einleuchtend und vielleicht auch 
dass b und p an Flatus-laute erinnern. Die recht oft vorkommende 
Assoziation zwischen r und der Onanie, und zwischen den Zahn- 
lauten und dem Beissen, liegt aber nicht so nahe an der Hand, 
da sie nicht mit Klangahnlichkeit zu tun haben. Es kénnen auch 
zufallige Zeit- oder Raumassoziationen allerlei sexuellen und 
aggressiven Triebregungen entstehen. Durch die Psychoanalyse 
gelingt es oft diese Assoziationen bewusst zu machen. Selbst die 
Mitbewegungen kénnen oft auf ahnliche Weise ihre E-rklarung finden. 

Das Kind hat ein deutliches Gefiihl von einer magischen 
Bedeutung des Denkens, welches ihm weitgehend einer Handlung 
gleichwertig erscheint. Dies Gefiihl folgt dem Zwangsneurotiker 
bis ins erwachsene Alter und ist, falls bése Wiinsche auftreten, mit 
Schuldgefiihlen belastet. Beim Stotterer ist dasselbe der Fall, und 
die Schuldgefiihle sind unbewusst auch auf das Wort verschoben. 
Andere Ursachen des Stotterns sind, wenigstens bei den stark 
psychisch betonten Fallen, von weniger Bedeutung als diese 
Eigenschaft des Denkens. Sie k6énnen aber als auslésende oder 
beitragende Ursachen grosse Bedeutung haben. Eine ungelen- 
kige, spat entwickelte Sprache, welche an und fiir sich oft auf 
Erblichkeit beruht, kann die Aufmerksamkeit auf das Wort ziehen 
und auf diese Weise den Weg zum Stottern bahnen. Ein Missver- 
haltnis zwischen der Entwicklung des Denkens und der der Sprache, 
indem der mehr mechanische Verlauf der Sprache allzu leicht vom 
Stapel lauft so dass der Gedanke nicht Schritt mit demselben 
halten kann, kann schadlich einwirken. Dasselbe geschieht bei 
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Krankheiten welche den Organismus schwaéchen und auf die 
Muskulatur einwirken (z. Bspl. Influenza), ausserdem durch Nach- 
ahmung, heftigen Schreck etc. 

Die Phonastenie gilt als eine Ermiidungskrankheit der Stimme 
und umfasst nach Flatau jene Formen von Funktionsstérungen 
oder Funktionsverlust, bei welchen kein mechanischer Schaden 
als die erste oder die fortlaufende Ursache aufgewiesen werden 
kann. Alle Verfasser sind sich dariiber einig, dass ein Missverhaltnis 
zwischen dem objektiven Befunde bei der Untersuchung der 
Larynx und bei der Funktion vorliegt. 

Die Symptome der Phonastenie deren es viele gibt, und die von 
Fall zu Fall wechseln, kann ich hier nur kurz beriihren. Oft klagen 
die Patienten tiber Schmerzen und andere Beschwerden im Kehl- 
kopf und Schlund. Der Stimme fehlt Intensitat und Klang, und 
es fallt dem Patienten schwer sie zu beherrschen, am haufigsten 
im Mittelregister. Oft erscheinen starke Spannungen, manchmal 
sogar Mitbewegungen. Gewisse Falle zeigen einen schlaffen, pareti- 
schen Charakter auf. In schweren Fallen verweigert die Stimme 
vollstandig ihren Dienst. Dies zeigt die Verwandtschaft der Krank- 
heit mit der hysterischen Aphonie. Oft tritt bei den Patienten 
auch starke Depression und Angst auf. 

Als Ursachen der Phonastenie wird z. Bsp. folgendes angegeben: 
Ermattende Krankheiten wie Stoffwechselstérungen, lokale Er- 
krankungen in der Larynx, Beschéidigungen der Larynx durch 
Medizinieren, Uberanstrengung durch schlechte Sprech- ode1 
Gesangsmethoden, allgemeine Uberanstrengung der Stimme etc. 

Guizmann hat energisch hervorgehoben, dass bei der Phonas- 
tenie eine neuropatische Veranlagung eine sehr grosse Holle spielt. 
Das Bestimmende ist ja das Verhaltnis zwischen dem Objektiven 
3efunde und der Funktion. Selbst wenn die Phonastenie nach 
einer Laryngitis oder Uberanstrengung beginnt, findet man haufig, 
dass die Symptome in unverminderter Kraft zuriickbleiben oder 
sogar zunehmen, und dies auch, wenn die »Krankheitsursachen» 
gehoben sind. Aus diesem Grunde scheint es berechtigt anzu- 
nehmen, dass diese mehr materiellen Ursachen, wenigstens in vielen 
Fallen nur als auslésende solche zu betrachten sind. Die wichtigste 
Ursache liegt dann viel tiefer und ist seelisch bedingt. Studiert 
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man z. Bsp. genau auf welche Weise die Krankheit entstanden ist, 
wird diese Annahme bekraftigt. 


Als Beispiel will ich hier einen Fall erwahnen: Ein freikirchlicher 
Geistlicher bekam nach einer Laryngitis Phonastenie und konnte sich 
vor seiner Gemeinde kaum hérbar machen. Als ich den Fall iibernahm, 
war indessen die Laryngitis vollstandig geheilt. Die Schwierigkeiten 
beim Sprechen waren aber in ungeschwachtem Grade zuriickgeblieben 
und zeigten eine Neigung zur Verschlimmerung eher als zur Abnahme, 
obgleich der Patient eigentlich keine schlechte Sprachtechnik besass. 
Als ich mich nun genau nach dem Sachverhalte erkundigte, erzahite 
mir der Patient, dass seine Stimme schon wahrend seiner Seminarien-Zeit 
ihn hie und wieder im Stiche gelassen hatte, und dies angeblich der grossen 
Anforderungen halber, welche wahrend dieser Zeit an dieselbe gestellt 
wurden. Es galt fiir ihn damals gewisse strenge Dogmen zu acceptieren, 
au welche er im Grunde genommen nicht glauben konnte. Diese Tatsache 
machte ihn bei seiner Wahl Geistlicher zu werden sehr zweifelhaft. Er 
dachte sogar daran einen anderen Beruf zu wahlen und, meiner Ansicht 
nach, gab es in diesem Falle kaum einen anderen Ausweg, aber nicht 
von wegen der Anforderungen auf die Stimme, sondern auf Grund seines 
inneren Konfliktes. 

In einem anderen Falle suchte mich ein staatskirchlicher Geistlicher 
wegen einer Stimmstoérung auf. Keines der gewohnlichen Ursachsmomente 
konnte konstatiert werden. Die Symptome waren ganz ploétzlich nach 
einer Dienstreise erschienen. Diese zwang den Patienten dazu mehrere 
Wochen von seiner Frau getrennt zu sein, mit welcher er in gliicklicher 
Ehe lebte. Der Beruf des Geistlichen praedisponiert zwar zur Phonastenie. 
In diesem Falle war aber die Sprachtechnik des Patienten gut und als die 
Krankheit ausbrach, hatte er gerade eine langere Zeit von den gewohn- 
lichen Anstrengungen seines Berufes ausruhen kénnen. Indessen war er 
wahrend seiner Reise Versuchungen ausgesetzt, welche erotische Phanta- 
sien bei ihm erweckten, die er als Geistlicher seiner Person fiir unwiirdig 
betrachtete. Als er nun von der Kanzel aus die siindigen Gedanken und 
Begierden der Menschen verurteilen sollte, versagte ihm plétzlich die 
Stimme und er konnte von nun an nur mit Miihe die Worte heraus- 
bringen, und die Stimme war vollstandig heiser. Das Leiden glich der 
gewohnlichen Phonastenie. Diese Diagnose stellte auch ein bekannter 
Stimmpadagoge der jedoch den Patienten vollstindig ohne Erfolg mit 
Uebungstherapie behandelt hatte. Objektiv greifbare Veranderungen 
konnten nicht konstatiert werden. 

Der Patient hatte keine Ahnung von der Ursache seiner Erkrankung. 
Erwahnte nur, dass ihm seine Stimme zum erstenmal versagte, als er unter 
der Predigt ein Zitat aus Jobs Buch anfiihren wollte. Als ich ihn bat, 
zu Job zu assoziieren, kam er auf die von mir oben erwihnte Phantasien. 
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Er meinte aber, dass diese gerade bei der betreffenden Gelegenheit nicht 
in seinem Bewusstsein waren. Er hatte aber dariiber die schwersten 
Schuldgefiihle, obgleich sich die Phantasien absolut gegen seinen Willen 
eingefunden hatten und er mit aller Macht gegen diese ankampfte. 
Seine Heiserkeit hielt er nun als einen Beweis dafiir, dass Gott ihn nicht 
mehr als wiirdig betrachtete seinen Beruf weiter auszuiiben. Ich hob 
nun hervor, das auch Geistliche doch nur Menschen sind und folglich 
menschlichen Versuchungen ausgesetzt seien, dass er ja nicht absichtlich 
die betreffenden Phantasien hervorgerufen hatte und dass er den Ver- 
suchungen nicht erlegen sei. Er begegnete mir aber darauf mit den Worten 
der Bergpredigt: »Wenn dich dein rechtes Auge argert, so reisse es heraus 
und werfe es weg. Es ist besser, dass du eines deiner Glieder verlustig 
gehst, als dass dein ganzer Korper in die Hélle geworfen wird.» 

Wir sprachen lange itiber diesen Punkt. Es ist nicht so leicht fiir einen 
Geistlichen einem Arzte Glauben zu schenken, und am wenigsten einem 
Psychoanalytiker, wenn es sich um moralische Fragen handelt. Aber 
schliesslich kam uns der alte Luther zur Hilfe. Es fiel namlich dem 
Patienten ein, dass Luther an ahnlichen Anfechtungen litt, welche er als 
Versuchungen des Teufels ansah. Schliesslich war er auf gutem Wege durch 
Selbstvorwiirfe zu Grunde zu gehen, da es ihm nicht gelang allen siindigen 
Gedanken auszuweichen. Zu dieser Zeit tréstete ihn ein Freund mit fol- 
genden Worten: »Du kannst die Végel nicht daran verhindern um das 
Dach Deines Hauses zu fliegen, aber Du kannst sie daran hindern dort 
ihre Nester zu bauen». Luther liess sich von diesem Argumente iiber- 
zeugen und nahm die Versuchungen mit Ruhe, was zur Folge hatte, 
dass dieselben ihre Macht tiber ihn verloren. 

Mein Patient folgte nun Luthers Beispiel und die Phonastenie ver- 
schwand. 

Ich glaube erklaren zu miissen, warum die Stimme meines Patienten 
gerade dann versagte, als von Jobs Buch die Sprache war. In diesem Buche 
ist kaum von erotischen Versuchungen die Rede, aber um so mehr von 
Trotz gegen den lieben Gott. Auch dieses Gefiihles wegen fiihlte sich 
mein Patient schuldig, was ihm doch erst nach sorgfaltiger Analyse klar 
wurde. Die Auflehmung gegen Gott betrachtete er, als sie ihm nun be- 
wusst wurde, fiir seine schwerste Siinde. Er bekam auch zu diesem Trotz 
eine verstandnisvollere Einstellung, nachdem er sich mit den iibrigen 
unfreiwilligen Gedanken versdhnt hatte. 

Einige Monate nach Abschluss der Behandlung erhielt ich von dem 
Patienten die Nachricht, dass er wahrend der ganzen Zeit von jeglicher 
Beschwerde beim Sprechen befreit war. 

Eine Sangerin die mich ebenfalls Phonastenie halber aufsuchte, er- 
zahite, dass das Leiden angefangen hatte als sie in einem Koncertsingen 
sollte. Als sie bei dieser Gelegenheit unter den Zuhérern eine Freundin 
entdeckte, mit welcher sie in Konflikt stand, versagte ihr ihre Stimme. 
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Allmahlich machte ihr die Stimme Schwierigkeiten, wenn jemand unter 
den Zuh6rern auch nur an diese Freundin erinnerte. Schliesslich war schon 
die Furcht allein jemand Ahnlichen im Koncertsaal entdecken zu kénnen, 
genug sie am Singen zu hindern. 


Die Phonasteniker, besonders die Sanger, sind im grossem und 
ganzen in héherem Grade als es bei den Stotterern der Fall ist als 
sogenannte Gefiihlsmenschen zu betrachten. Ich habe den be- 
stimmten Eindruck, dass die echte Phonastenie im Gegensatz 
zum Stottern, haufiger bei Frauen als bei Mannern vorkommt. 
Diese meine Auffassung ist von Doktor Bertil Kagén bestatigt, 
der so liebenswiig war mir mitzuteilen, dass unter 250 Fallen 
Erwachsene, die in der Phoniatrischen Poliklinik bei Sabbatsbergs 
sjukhus, Stockholm, behandelt wurden, 66 °% Manner und nur 34 % 
Frauen waren. Dass die Phonastenie also bei Frauen haufiger vor- 
kommt als bei Mannern, wahrend das Stottern beim mannlichen 
Geschlecht viel 6fter auftritt, habe ich mir damit zu erklaren 
versucht, dass die Manner im grossen und ganzem intellektueller, 
die Frauen dagegen emotioneller veranlagt sind. Auch unter 
Phonastenikern, besonders unter den Rednern, kénnen jedoch 
unter Umstanden Gedankenmechanismen 4hnlich denen bei Stot- 
terern vorkommen. 

Ich war hier gezwungen den Unterschied in der Struktur 
zwischen Phonastenie und Stottern mit Riicksicht auf den psycho- 
logischen Einschlag zu schildern, da sonst das was ich itiber die 
Behandlung zu sagen habe, in der Luft hangen wiirde. 

Zur Bekaémpfung des Stotterns hat man bekanntlich seit lange 
Ubungen angewandt und dies in vielen Fallen mit gutem Resultat. 
Mit den Ubungen sucht man, wie Gutzmann besonders hervorhebt, 
dem Patienten eine Sprache beizubringen die auf physiologischen 
Gesetzen ruht. Wenn der Patient weiss, wie er auf physiologische 
Weise sprechen soll, fiihlt er sich ermuntert und gewinnt dadurch 
eine Waffe gegen das Stocken seiner Sprache. Aus diesem Grunde 
wirken die Ubungen auch auf die Seele. ! 


1 Meiner Ansicht nach hat Gutzmann, was die Ubungsterapie betrifft, 
mit dem oben erwaéhnten Prinzipe recht. Dieses kann natirlich auf verschie- 
dene Weise beibebracht werden. Hier ist nicht der Platz im ubrigen zu seiner 
Methode Stellung zu nehmen. 
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Durch eine gut durchgefiihrte Ubungsterapie gelingt es einem 
in der Tat nicht selten die Stottersymptome zu beseitigen und 
auch den Patienten zu heilen, besonders wenn es sich um ein- 
fachere Hemmungen oder um eine an und fiir sich stolperige und 
ungelenkige Sprache handelt. Sobald die Sprache leichter und 
geschmeidiger fliesst, gewinnt der Patient Mut und damit ver- 
schwindet oft die Sprechangst. Selbst wenn das Leiden tiefer liegt, 
kann man in vielen Fallen tiber das Symptom Stottern Herr werden, 
wahrend die eigentliche Neurose weiter besteht. Ich nehme an, 
dass dieses mit den grossen Realitaétsforderungen zusammen 
hangt, die den Patienten zum sprechen zwingen und ihm damit 
sozusagen die Sanktion dazu geben von dem Worte Gebrauch 
zu machen. Schwer zu heilen sind meist die Stotterer, welche in 
der Lage waren das Sprechen zu vermeiden. Auf der anderen 
Seite kénnen aber auch zu grosse Anforderungen an die Sprache 
unheilsvoll werden, wenn sie das Vermégen des Patienten iiber- 
steigen. 

In schweren Fallen bleibt aber selbst die beste Ubungsterapie 
ohne Resultat, ja, sie kann sogar schadlich einwirken. Die Ubungen 
erscheinen in solchen Fallen dem Patienten direkt lacherlich und 
vollstandig inadequat, und er verliert dadurch das Vertrauen zum 
Arzte, der nicht zu verstehen scheint, dass sein Leiden auf dem 
psychischen Plane liegt. In diesen Fallen ist eine rein psychische 
Behandlung am Platze, und man kann es bei einer solchen Terapie 
erleben, dass das Stottern wie ein Gewand von dem Patienten 
abfallt ohne die Mithilfe einer einzigen Ubung. 

Wie ich schon erwahnt habe, ist man in vielen Fallen gezwungen 
zur Psychoanalyse zu greifen. Da aber diese Methode in hart- 
nackigen Fallen recht langwierig und anstrengend ist, kann man 
dieselbe nur selten anwenden. ‘Trots dieser Tatsache ist aber 
die Psychoanalyse von unschatzbarem Werte, indem sie uns einen 
griindlicheren Ejinblick in die Struktur des Stottern gegeben hat 
als irgend eine andere Methode. Dieser Einblick ist uns selbst- 
verstandlich von grossem Nutzen auch bei jenen Fallen, bei welchen 
man die Psychoanalyse im eigentlichen Sinne nicht verwenden 
kann. Sie lehrt uns namlich die Suggestionen und Erziehungs- 
maasnahmen auf bessere Weise anzupassen als dies ohne psycho- 
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analytisches Wissen der Fall ist. Ausserdem gibt sie uns die Richt- 
linien fiir die Profylaxe. 

Was die Profylaxe anbelangt, geht aus dem vorher erwahnten 
hervor, dass man schon im friihen Kindesalter Sprachfehler und 
Sprachschwierigkeiten vorsichtig aus dem Wege raumen muss, 
dass man den Kindern gute sprachliche Vorbilder geben soll, 
und sie ausserdem wahrend schwierigen Zeiten, wie z. Bsp. nach 
Infektionskrankheiten und nach seelischen Erregungen schiitzen 
muss. Das Wichtigste ist aber, dass man die Triebaéusserungen 
der kleinen Kinder nicht mit Schuldgefiihlen belastet, sondern 
soweit dies fiir das soziale Leben erforderlich ist, durch vorsichtige 
Mittel sie davon abgewéhnt. Aus diesem Grunde darf man nicht 
fortwahrend ermahnen und zurechtweisen, und vor allem soll man 
die Kleinen nicht schikanieren. Man darf nicht unnétiger Weise 
die Aufmerksamkeit der Kleinen auf Sprechschwierigkeiten ziehen, 
und man muss sich davor hiiten ihnen nachzuahmen oder sie zu 
erschrecken. Man darf nicht vergessen, dass Kinder alles was 
die Eltern sagen als blutigen Ernst auffassen und deshalb oft 
mehr in das Gesagte hineinlegen als was eigentlich damit gemeint 
war. Es ist deshalb von Gewicht, dass im Elternhause volle Auf- 
richtigkeit herrscht, so dass die Kinder sich mit allem vertrauens- 
voll an die Eltern wenden kénnen. Hierdurch kénnen Missver- 
standnisse leicht aufgeklart werden und die Kleinen kénnen tiber 
ihre Versehen und Schwierigkeiten sprechen ohne befiirchten zu 
miissen sich dadurch den Unwillen der Eltern zuzuziehen. Dieses 
ist durchaus nicht das Gleiche wie zu grosse Nachgiebigkeit und 
verweichlichende Erziehung. 

Wenn es sich darum handelt der Phonastenie vorzubeugen, ist 
auch hier eine verstandnisvolle Erziehung von grésstem Wert. 
Man muss darauf bedacht sein die Kinder vor unnétigem Schreien 
und Larmen zuriickzuhalten und auch ihre Stimmen schonen, wenn 
die Kinder erkaltet sind. Man muss sie vor iibertriebenen Sprech- 
und Gesangsanforderungen schiitzen, insbesondere wahrend heikler 
Perioden, und soll ihnen von Anfang an eine gute Stimmbehandlung 
hbeibringen. Hier gilt im tibrigen, was die Profylaxe betrifft, das- 
selbe wie beim Stottern. 

Selbst bei Erwachsenen miissen entsprechende Dinge in Be- 
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tracht gezogen werden. Was die Behandlung bei schon voll ent- 
wickelter Phonastenie betrifft, so verwendet man hier in grossem 
Umfange Ubungen um eventuelle Fehler der Sprech- oder Gesangs- 
methode zu beseitigen. Oft gebraucht man eine Vibrationsmassage. 
Diese Methoden sind in zahlreichen Fallen sicher von grossem 
Nutzen, besonders in Fallen, wo Uberanstrengung vorliegt, oder 
wo direkt schlechte Methoden eingearbeitet waren. Die Vibrations- 
massage kann suggestiv einwirken und offenbar auch die Ent- 
spannung der Muskeln erleichtern. Wir diirfen aber nicht ver- 
gessen, dass mechanische Hilfsmittel und Ubungen nicht immer 
von Nutzen sind und gelegentlich, genau wie beim Stottern, sogar 
direkt schaden kénnen, falls die psychischen Momente die iiber- 
wiegenden sind. In solchen Fallen verbirgt sich hinter der Phonas- 
tenie eine Angst vor dem Sprechen oder Singen und — weit tiefer 
liegend — ein inneres Verbot die Stimme anzuwenden. Viele 
Patienten fiihlen selbst, dass ihr Leiden von psychischer Natur 
ist und sie glauben besser Bescheid zu wissen als der Arzt, gegen 
welchen sie deshalb leicht eine trotzige Einstellung bekommen. 
In anderen Fallen wieder lassen sie sich vom Arzt suggerieren — 
die Hysteriker sind ja gewéhnlich sehr suggestibel — und acceptieren 
gerne die Auffassung des Arztes, dass es sich bei ihnen um eine 
grosse Ermiidung oder eine ganz falsche Methode handelt und dies 
auch in Fallen, wo das garnicht stimmt. Auf diese Weise kénnen 
ihm die Ubungen leicht eine falsche Auffassung dariiber geben, 
wovon es sich eigentlich bei seinem Leiden handelt. Er versucht 
»dem Arzte zu Liebe» sein aller Bestes zu tun und iibertreibt even- 
tuell die Ubungen so sehr, dass er sich kérperlich und geistig iiber- 
anstrengt. Auf diese Weise ruft er nicht selten Ermiidungssymp- 
tome und lokale Reizungen hervor, welche vorher nicht vorhanden 
waren. Es kann sogar vorkommen, dass durch diese Anstren- 
gungen eine Irritation der Stimmlippen hervorgerufen wird, so 
dass man glaubt zur Lokalbehandlung schreiten zu miissen. Auf 
diese Weise wird die Flucht in die Krankheit unterstiitzt, und es 
kann dann oft schwer sein wieder den Weg heraus zu finden. 

Selbst eine anscheinend so schonende und verniinftige Ver- 
ordnung den Patienten (sei er nun Sprecher oder Sanger) eine 
langere Zeit schweigen zu lassen, damit seine Stimme griindlich 
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ausruht, kann in gleicher Weise ernstliche Schaden hervorrufen, 
indem sie den Betreffenden in seinem Krankheitsgefiihl bestarkt, 
und bei ihm das innere Verbot gegen das Ausiiben seines Berufes 
unterstiitzt. Er kann dadurch auch vollstandig unnétiger Weise 
wichtige Chancen verlieren. Den Phonastenikern ebenso wie anderen 
Neurotikern soll man nur im Notfalle vollstandige Ausruhe von 
ihrer Arbeit verordnen. Mit der Arbeit aufhdéren ist leicht, das 
Wiederaufnehmen derselben ist dagegen oft mit fast uniiberwind- 
lichen Schwierigkeiten verbunden. 

Bei der Phonastenie kann also genau wie beim Stottern eine 
psychische Behandlung notwendig sein und selbst die Ubungsterapie 
muss stets die psychischen Momente im Auge behalten. Bei der 
Phonastenie ist die psychische Konstellation oft leichter zu durch- 
schauen als beim Stottern, welches mit ihrem im allgemeinen mehr 
hysterischen Charakter zusammenhangt. Es gibt jedoch, wie ich 
schon hervorgehoben habe, Ausnahmen dieser Regel, und so leicht 
ist es wohl selten, dass man nur ein einfaches Schreckerlebnis 
oder etwas Ahnliches als einzige Ursache der Krankheit annehmen 
kann. Selbst bei den offenbar hysterischen Formen ist die Wirk- 
liche Ursache oft tief verborgen und sehr kompliziert, so dass eine 
eingehende psychische Behandlung in solchen Fallen notwendig 
werden kann. Manchmal liegt eine mit dem Stottern verwandte 
innere Struktur der Neurose vor. In stark psychisch betonten 
Fallen kann eine psychische Behandlung nicht vermieden werden. 
Sogar bei der Phonastenie kann gelegentlich eine psychoanalytische 
Behandlung notwendig sein, wenn andere Methoden resultatlos 
bleiben. Die psychoanalytische Behandlung darf aber, bei welcher 
krankheit es auch sei, nur von Sachverstandigen ausgefiihrt wer- 
den, da sie in anderem Falle mehr schaden als niitzen kann. 


Aus dem Kinderkrankenhaus Samariten in Stockholm, Chef Dozent 
Nils Malmberg, und dem pathologisch-anatomischen Laboratorium des 
Maria-Krankenhauses in Stockholm, Chef Dr. F. Wahlgren. 


Ein Fall von intrathorakalem Sympatheticoblastoma 
bei einem Sdugling. 
Von 


F. WAHLGREN und S. RUDBERG. 


Die intrathorakalen, vom Nervensystem ausgehenden Tumoren 
sind lange bekannt gewesen. Jedoch erst seitdem sich gezeigt 
hat, dass sie sich mit ziemlich grosser Sicherheit réntgenologisch 
diagnostizieren lassen (Guleke 1930, Knutsson 1932 und Jansson 
1935) und seitdem die Entwicklung der Thoraxchirurgie eine wirk- 
same Therapie erméglichte, haben sich dieselben gréssere Auf- 
merksamkeit zugezogen. 

Anatomisch handelt es sich entweder um gutartige Neurinome, 
welche gewéhnlich von den hinteren Nervenwurzeln ausgehen, 
oder um mehr oder weniger hochdifferenzierte Geschwiilste des 
sympathischen Nervensystems. 

Wir hatten vor kurzem Gelegenheit, einen Fall eines derartigen 
Tumors bei einem Saugling zu beobachten. Derselbe konnte zwar 
wahrend des Lebens nicht diagnostiziert werden, aber der Fall 
weist doch Einzelheiten auf, welche vom Standpunkt sowohl des 
Klinikers als auch des Pathologischen Anatomen von Interesse 
sind, weshalb wir meinen, dass derselbe eine Erwahnung verdiene. 

Journ. — Nr. M 18/39, stationaér behandelt 5. 1.—7.1. 1939. 

Ein 11 Monate altes Madchen, welches friiher munter gewesen war und 
seit dem Alter von 9 Monaten mit Unterstiizung gelaufen war, benahm 
sich in den letzten 4 Tagen vor der Aufnahme iibellaunig und stérend und 
hatte, ebenso wie die tibrigen Familienmitglieder, Durchfalle mit 2—4 
diinnen, schleimigen Entleerungen taglich. Kein Fieber. Hatte in den 
letzten 4 Tagen nicht stehen wollen. Am Morgen steif, am Nachmittag 
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schlaff. Das Kind konnte indessen mit den Fiissen Abwehrbewegungen 
machen, wenn man es kitzelte. Wasserlassen 0. B. Hatte gehustet und 
Schnupfen gehabt. Dem Krankenhaus zur stationiren Behandlung tiber- 
wiesen als »Nervenkrankheit (Parese in den Beinen, Patellarreflexe nicht 
auslésbar)». Temp. 36,9°. Pat. hatte Anzeichen einer Infektion der oberen 
Luftwege. Skelett und innere Organe o. B., abgesehen von katarrhalischen 
Symptomen mit Ronchi tiber der linken Lunge. Kind sitzt unsicher, ist 
schlaff in den Beinen, kann sie aber selbststandig bewegen. Patellarreflexe 
ohne Schwierigkeiten auslésbar. Achillessehnenreflexe positiv, Babinski 
positiv? (vgl. das Alter!), Peroneus- und Fazialisreflex negativ. Pupillen 
reagieren auf Lichteinfall. Keine Nackensteifheit. Fontanelle nicht 
gespannt. Lumbalpunktion: Druck anscheinend nicht gesteigert. Die 
ersten Liquorportionen sind wasserklar, dann artefizielle Blutbeimischung. 
Pandy ++, Nonne +, Zellen: 15 weisse (von welchen ein Teil die Farbung 
sehr schlecht annahm) und 2 rote Blutkérperchen pro mm‘. 

Das Krankheitsbild wurde als eine Poliomyelitis gedeutet und die 
Patientin sollte tiber den folgenden Tag, den 6. 1., welcher ein Feiertag 
war, im Krankenhaus bleiben, um dann in das Epidemiekrankenhaus 
verlegt zu werden. Am 6. 1. deutliche Parese an den Beinen. Patellar- 
reflexe bei samtlichen Untersuchungen positiv bis auf eine, bei welcher 
sie nicht auslésbar waren. Wasserlassen normal. Gegen Abend stieg 
die Temperatur auf tiber 39° und der Zustand verschlechterte sich enorm 
schnell, mit Anzeichen einer linksseitigen Bronchopneumonie.  Trotz 
energischer Behandlung unter Temperatursteigerung auf 41,6° am 7. 1. 


vormittags Exitus letalis. — Eine Stunde vor dem Exitus waren die 
Patellarreflexe eher lebhaft. — Réntgenuntersuchung konnte nicht vor- 


genommen werden. 

Sektion im Kinderkrankenhause Samariten am 9. Januar 1939: 

Fir sein Alter normalgrosses Madchen mit ziemlich gutem Erniihrungs- 
zustande und blasser Hautfarbe. Bei der ausseren Besichtigung wurde 
nichts bemerkenswertes wahrgenommen. 

Der abgesagte Teil der Schadelkalotte liess sich nicht von der Aussen- 
seite der Dura ablésen. Die Innenseite der Dura mater war glatt und 
glanzend, ohne Belage. Die weichen Hirnhaute waren diinn und durch- 
scheinend. In dem Maschenraum derselben war keine Fliissigkeit vor- 
handen. Die Gefasse waren etwas mehr als gewoéhnlich mit Blut gefiillt. 
Das Gehirn sah auf der Schnittflache feucht aus und zeigte eine gewisse 
Hyperamie, sonst aber wurden keine Veranderungen beobachtet. Dural- 
sinus 0. B. Die Hypophyse war von der gewohnlichen Grosse. Der Herz- 
beutel enthielt eine geringe Menge klarer Fliissigkeit. Die Herzbeutelblatter 
waren glatt und glanzend. Das Herz hatte die gewdhnliche Grésse und 
wies keine Veranderungen auf. Grosse Gefasse 0. B. Beide Lungen lagen 
frei in den Pleurahéhlen, welche keine Fliissigkeit enthielten. Die Pleura- 
blatter waren glatt und glianzend. Im unteren Lappen der linken Lunge 


Fig. 1. 
Der Tumor von der rechten Seite gesehen. Etwas vergréssert. 


ausgedehnte frische katarrhalische Bronchopneumonieherde. Sonst wai 
das Lungenparenchym lufthaltig und liess eine schaumende, klare Fliissig- 
keit aus der Schnittflache austreten. In der Trachea und den Bronchen 
war die Schleimhaut leicht gerétet und ziemlich reichlich mit Schleim 
belegt. 

Ungefahr entsprechend den medialen Partien der 2. bis 4. Rippe lag 
auf der rechten Seite ein reichlich pflaumengrosser, rundlicher Tumor 
unter der Pleura. Der Tumor (Fig. 1) hatte eine weiche, elastische Kon- 
sistenz, und die Schnittflache desselben war dunkelgraurot mit einer 
Reihe von braunroten Streifen und Flecken. Das Gewebe war locker 
und markartig. Von der lateralen unteren Zirkumferenz des Tumors aus 
erstreckten sich einige kleinere Auslaufer unter die Pleura. Der Tumor 
setzte sich in den Interkostalraumen nach dem Riickgrat hin fort. Die 
Brustwirbel II—V wurden entfernt, und man fand dabei, dass der Tumor 
extradural in den Riickenmarkskanal hineinwuchs, besonders an der 
Riickseite des Riickenmarks, wodurch dasselbe stark zusammengepresst 
wurde. Soweit man sehen konnte setzte sich der Tumor aufwarts bis 
zur Hohe des 7. Halswirbels fort und erstreckte sich abwarts bis zum 5. 
Brustwirbel (Fig. 2). Der Tumor hatte keinen Zusammenhang mit 
Thyreoidea, Thymus, Trachea oder mediastinalen Lymphdriisen. 
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In der Bauchhéhle keine freie Fliissigkeit. Peritoneum glatt und 
glanzend. Magen und Darm o. B. Die Leber war von der gewoéhnlichen 
Grésse und wies keine Verdnderungen auf. Gallenwege, Pankreas und 
Vena portae o. B. Milz von gewoéhnlicher Grosse und frei von Verande- 
rungen. Nebennieren 0. B. Nieren und Harnwege o. B. Genitalorgane 
o. B. Thymus von fiir das Alter gewohnlicher Grdsse. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tumor regionis thoracalis supe- 
rioris dextrae (»Sympatheticoblastoma») -+- Bronchitis mucopurulenta 
diffusa + Bronchopneumoniae sinistrae. 


Fig. 2. 
Schematische Zeichnung iiber die Lage des Tumors. 


Nachtrag zum Sektionsprotokoll: Die entnommenen Teile der oberen 
Brustwirbelséule wurden in verschiedenen Projektionen réntgenphoto- 
graphiert. Man konnte hierbei keine Zerstérung von Knochensubstanz 
in Rippen oder Wirbeln konstatieren, und auch keine Erweiterung der 
Foramina intervertebralia. Bei weiterer Praparierung fand man einen 
Strang von Geschwulstgewebe, welcher die beiden Geschwulstteile im 
Foramen intervertebrale zwischen 3. und 4. Brustwirbel verband. 


Histologische Untersuchung (Fig. 3 und 4). 

Der Tumor hat einen alveolaren Bau mit einem Bindegewebsstroma, 
das ein feinmaschiges Netzwerk von schmalen Streifen bildet, welche 
oft stark mit Blut gefiillte kapillare Gefasse enthalten. Der Maschenraum 
wird von Geschwulstzellen ausgefiillt. Diese sind in der Mehrzahl klein, 
mit rundlichen oder ovalen chromatinreichen Kernen und undeutlich 
hervortretendem Protoplasma. Daneben findet man einzelne etwas 
grossere Zellen mit einem ovalen, chromatinarmeren und mehr blasigem 
Kern. An gewissen Stellen liegen 2—3 chromatinreiche Kerne zu maulbe- 
erahnlichen Klumpen angeordnet. Man findet keine Rosettenbildungen 
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Fig. 3. 


Mikrophotographie Vergr. etwa 80x. Zeigt die alveolire Struktur der Tumor- 
gewebe. 


und auch keine palissadenahnliche Anordnung der Zellen, ebensowenig 
hoher differenzierte Ganglienzellen oder Nervenfasern. Bei Gliafarbung 
mittels der Hortegaschen Technik wurden keine Gliafasern im Geschwulst- 
gewebe nachgewiesen. In Schnitten, welche nach Perdrau gefarbt wurden, 
traten auch keine argentophilen Fibrillen zwischen den Geschwulstzellen 
hervor. An einigen Stellen findet man Haufchen von feinkérnigem, amor- 
phen Kalk im Geschwulststroma. Der Tumor ist tiberall von dem um- 
gebenden Gewebe durch eine bindegewebige Kapsel gut abgegrenzt. Im 
Riickenmarkskanal wachst derselbe ganzlich extradural und dringt nir- 
gends in die weichen Hirnhaute oder in das Riickenmark ein. 

Das Riickenmark erscheint vom .Geschwulstgewebe komprimiert, 
grobere Veranderungen treten aber -in demselben nicht hervor. 


Hier liegt also ein Tumor vor, dessen reichlich pflaumengrosser 
Hauptteil extrapleural im oberen rechten Teil des Brustkorbs liegt, 
wahrend ein anderer Teil réhrenférmig extradural in den Canalis 
spinalis hineinwachst, im wesentlichen im Bereich der oberen 
Brustwirbelsdule. Die beiden Tumorteile einen 


stehen durch 
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Fig. 4. 
Mikrophotographie Vergr. etwa 300 x 


Strang von Geschwulstgewebe im Foramen intervertebrale zwischen 
3. und 4. Brustwirbel miteinander in Verbindung. Dieses wurde 
jedoch bei Réntgenuntersuchung des Praparates nicht dilatiert 
befunden. 

Der Tumor scheint im grossen ganzen gegen umgebende Gewebe 
gut abgegrenzt zu sein, und man kann weder histologisch noch 
réntgenologisch eine Infiltration von Knochen oder Weichteilen 
konstatieren. 

Eine Reihe von kleineren Auslaufern an der lateralen und 
unteren Zirkumferenz des Haupttumors deutet jedoch darauf hin, 
dass das Wachstum nicht lediglich expansiv war. 

Schon die weiche Konsistenz und graue Schnittflache der 
Geschwulst geben zu dem Verdacht Anlass, dass es sich hier nicht 
um ein Neurinom handeln kann. Ein Blick ins Mikroskop bestatigt 
diesen Verdacht und enthiillt eine Struktur ahnlich derjenigen, 
welche man in den Nebennierenmarktumoren findet, deren Matrix 


ta” 


298 


das sympatische Nervensystem ist und welche bei Kindern nicht 
allzu selten vorkommen. 

Das sympatische Nervensystem wird bekanntlich von Zellen 
angelegt, welche sich teils von den ventralen Nervenwurzeln, teils 
von Ganglienleisten (Neural crests) abspalten. Diese Zellen — 
die Sympatogonien — sind nach Bailey omnipotent und kénnen 
entweder zu Neuroblasten differenziert werden, aus welchen die 
sympatischen Ganglienzellen hervorgehen, oder zu Phaechromo- 
blasten — Vorstadien der Phaeochromozyten im Nebennieren- 
mark —, oder schliesslich zu Astroblasten, aus denen dann die 
Astrozyten werden. 

Hiervon ausgehend haben Scott und Palmer die aus dem sym- 
patischen Nervensystem stammenden Tumoren nach folgendem 
Schema eingeteilt: 


I. Vollstandig undifferenzierte Formen (»Sympatheticoblastoma»). 
1. Aus »migratory cells» und »Sympaticogonien» zusammen- 
gesetzte Tumoren. 
2. Sympatoblastoma. 
Unvollstandig differenzierte Formen. 
1. Sympathetic neuroblastoma. 
2. Phaeochromoblastoma. 
3. Astroblastoma. 
III. Vollstandig differenzierte Formen. 
1. Ganglioneuroma. 
2. Phaeochromocytoma. 
3. Astrocytoma. 


II 


Das Schema erscheint uns logisch aufgestellt und verdient 
daher allgemeine Anwendung, umsomehr, als die Nomenklatur 
hinsichtlich dieser Geschwiilste stark geschwankt hat. 

Leider haben indessen die erwahnten Autoren die histologischen 
Kriterien nicht naher angegeben, welche die verschiedenen Ge- 
schwulstgruppen kennzeichnen sollen. Scott und Palmer haben 
in ihrer 1932 erscheinenen Arbeit die bis dahin veréffentlichten 
Fille von Geschwiilsten des sympatischen Nervensystems, welche 
ausserhalb der Nebennieren lokalisiert waren, nach dem oben 
angegebenen Schema klassifiziert. 
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Sie haben dabei 18 zur Gruppe I gehérende Falle, »Sympathe- 
ticoblastomata», gefunden, davon 11 bei Kindern. 11 FaAlle in 
dieser Gruppe bildeten Metastasen, weshalb diese Tumoren als 
einwandfrei malign zu betrachten sind. 

In Gruppe II, »sympathetic neuroblastoma», werden 13 Faille 
eingereiht, von welchen 5 Kinder unter 3 Jahren betrafen. Meta- 
stasen waren in 5 Fallen vorhanden. 

Hinsichtlich der letzten Gruppe vollstandig differenzierte 
Formen — verweisen Scott und Palmer auf eine Arbeit von Schultz 
aus dem Jahre 1926, welche 53 Falle enthalt, unter welchen sich 
21 Kinder befanden. 

Unser Fall weist sowohl grobanatomisch wie histologisch grosse 
Ahnlichkeit mit den Fallen auf, welche der Darstellung von Scott 
und Palmer zugrundeliegen, und welche von diesen Autoren als 
»Sympatheticoblastoma» bezeichnet werden. 

Wir finden denselben alveolaren Bau des zellreichen Geschwulst- 
gewebes, in welchem die Zellen in ihrer Hauptmenge zum Sym- 
patogonientyp gehéren, mit kleinen rundlichen chromatinreichen 
Kernen und undeutlich hervortretendem Protoplasma. Einzelne 
etwas hoher differenzierte Zellen — Sympatoblasten — sind jedoch 
ebenfalls in demselben enthalten. Deutliche Rosettenstrukturen 
treten nicht hervor. 

Obgleich die Geschwulst bei unserem Falle keine Anzeichen von 
Malignitat in Form von infiltrierendem Wachstum oder Metastasen- 
bildung aufweist, diirfte dieselbe doch auf Grund ihres histologi- 
schen Baus in die erste Gruppe des Schemas — Sympathetico- 


blastoma — einzureihen sein. 

Vom klinischen Standpunkt kniipft sich das Interesse im 
wesentlichen an die Frage, ob sich der Tumor intra vitam diagnos- 
tizieren lasst. Wie aus der Krankengeschichte hervorgeht, wurde 
man durch die Kombination von Paraplegie mit Fieber verleitet, 
den Fall als eine Poliomyelitis aufzufassen, eine Diagnose, welcher 
der Befund bei der Lumbalpunktion nicht direkt widersprach. 
Es ist jedoch wahrscheinlich, dass sich bei langerer Beobachtungs- 
zeit geniigende Veranlassung fiir eine Réntgenuntersuchung des 
Thorax ergeben hatte, die ganz sicher zur Diagnose des intra- 
thorakalen Teils des Tumor gefiihrt haben wiirde. 
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Im Gedanken an den negativen Befund bei der Réntgen- 
photographie des Sektionspraparats muss man jedoch fiir wahr- 


scheinlich halten, dass sich die Tumormasse in der Wirbelsaule 
hierbei der Diagnose entzogen haben wiirde. 

Im Hinblick auf die Arbeiten von Guleke u. a. m. liegt es jedoch 
nahe, aus dem Symptomkomplex intrathorakaler und paraver- 
tebraler Tumor + Paraplegie die Diagnose auf sog. Uhrglastumor 
von neurogener Natur zu stellen. 

Diese eigenartige Wachstumsweise kennzeichnet indessen keines- 
wegs alle vom sympatischen Nervensystem ausgehenden ‘Tumoren 
mit paravertebraler Lokalisation. 

In der Literatur konnten wir nur 9 derartige Falle finden, dar- 
unter 6 mit gleichzeitig intrathorakaler und intraspinaler Aus- 
dehnung (Stout 1924, Cushing und Wolbach 1927 Capaldi 1927 Scott 
und Palmer 1932, Lloyd 1935 Stern und Newns 1937). In den 
3 iibrigen Fallen (Anitschkow 1913, Guleke 1930, Wright und Paige 
1939) wuchs der Tumor in der Lendewirbelsaule und an derselben 
entlang. 

Bei einem zehnten Falle (Reurink 1938) war einerseits ein 
Tumor der linken Nebenniere vorhanden, als ein »Neuroblastom» 
bezeichnet, andererseitz eine erbsengrosse Geschwulst extradural 
in der Héhe des 2.—3. Brustwirbels, weshalb man es fiir unklar 
halten muss, ob es sich um eine Metastase oder einen Doppeltumor 
gehandelt hat. 

Im Hinblick darauf, dass die vom sympatischen Nervensystem 
ausgehenden Tumoren unter sehr veschiedenen Uberschriften ver- 
6ffentlicht worden sind, ist es nicht unmdglich, dass wir den einen 
oder anderen einschlagigen Fall iibergangen haben. 

Nichtsdestoweniger scheinen diese Tumoren recht selten zu 
sein; bei unklaren Paresefallen in Kindesalter diirfte man jedoch 
an dieselben zu denken haben. 
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From the children’s clinic of Akademiska Sjukhuset in Upsala 
Chief Prof. I. Thorling. M. D. 


Investigations on serum-iron in children. 
Preliminary report 


By 


BO VAHLQUIST. 


For quite a long time it has been an open question if blood- 
serum contains any iron at all. As late as in 1925 Abderhalden (1) 
writes in his Lehrbuch der Physiologie: Zunachst sei hervorgehoben 
dass interresanterweise das Eisen im Serum vollkommen fehlt. 

Some twenty years ago Warburg began his famous work on 
cell-iron as a catalytic agent in processes of oxidation and the 
problem subsequently attracted much interest. The assumption 
that the transport of iron within the organism should be carried 
out by the corpuscular elements of the blood was considered 
unsatisfactory. In 1925 Fontés and Thivolle (2), working with 
horse-serum, established the fact that it contained its own iron- 
fraction which had not originated from the traces of haemoglobin 
which are always present. They estimated the amount to be 
0.2mg %. Simultaneously Barkan (3), in connection with his 
investigations into the »easily split off iron», was able to show 
that a small quantity of this fraction originated from the serum. 
In 1927 Warburg and Krebs (4), by means of their special technique 
(catalysis of cysteine oxidation) established the presence of iron 
in human serum in a concentration of about 0.1 mg %. — In 1934 
Thoenes and Aschaffenburg (5) published a comprehensive experi- 
mental and clinical report concerning iron-metabolism in the 
growing organism from Kleinschmidt’s clinic. This is as yet the 
only research work on serum-iron during childhood. 

Our knowledge of serum-iron has been considerably enlarged 
through the investigations of Heilmeyer and Plétner (6) and of 
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American authors (Moore, and co-workers (7, 8)), both published 
in 1937. Since then no facts of essential importance have been 
brought to light. 

The quantity of iron in human serum amounts to about 1 mg 
per litre. Modern micromethods make it possible to determine 
the amount with a degree of accuracy which can be reckoned in 
y %, i.e. 1/1000 mg per 100 cm’. Judging from the concordant 
results of several investigators the average value is higher in men 
than in women. JHeilmeyer and Plétner fix the average values 
at 126 y % and 89 y % respectively. 

Quantitatively serum-iron (total amount not exceeding 3—4 
mg) constitutes only an exceedingly small fraction as compared 
with the dominating haemoglobin-iron, but nevertheless it is 
very probable that it plays an extremely important role in the 
transport of iron within the organism. 

Our knowledge concerning the factors regulating the iron- 
content of the serum is still incomplete, but evidently it must 
depend upon the balance between supply and consumption. A 
considerable increase in the iron-content may occur in cases of 
excessive blood destruction as well as after parenteral or oral 
introduction of iron. On the other hand a sudden increase in the 
activity of the bone-marrow or the reticulo-endothelium may 
cause a corresponding decrease. Regarding the existence of regu- 
lating nervous or hormonal factors, our knowledge is comparatively 
limited. — It is, however, evident that the fixation of the iron- 
percentage at an absolutely fixed level is not of vital importance 
to the organism. As will be shown later the individual physio- 
logical variations are often pronounced, — even though it has 
not as yet been possible to trace any definite twentyfour hours’ 
rhythm. Comparatively fixed values are, as a matter of fact, 
more often observed in pathological conditions, either combined 
with an increase or a decrease in the serum-iron. A _ border-line 
value which as such is not definitely pathological becomes suspect 
if repeated analyses prove it to be practically constant. 


Hyposideraemia, meaning a_ pathologically low content of 
serum-iron, may, in the case of adults, certainly be said to exist 
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if the percentage decreases below 507 %. Even values within 
the limits of 60—50 y % may in special cases be regarded as 
abnormal. — Such a hyposideraemia is chiefly observed in iron- 
deficiency conditions of different types either appearing in the 
form of an essential hypochromic anaemia (also in other types of 
hypochromic anemia the serum-iron level can be lowered) or merely 
manifesting itself in certain symptoms usually combined with 
this type of anaemia, e. g. epithelial changes (koilonychia, dys- 
phagia etc.). Waldenstrém (9) has described these conditions as 
»latent sideropenia». The results of serum-iron-analysis of a number 
of such cases are recorded in the paper on serum-iron read by 
Vahlquist and Waldenstrém (10) last autumn at the session of 
the Society for Internal Medicine. — Hyposideraemia with or with- 
out anaemia, is further seen in grave infections, either transitory 


or with longer duration, according to the type of the infection. 

Hypersideraemia, meaning an abnormal increase in the iron- 
content of the serum, cannot with certainty be said to be present 
in adults until the value exceeds 250 y %. Values within a range 
of 200—250 y % are probably pathological, but such values may 
be found even in apparently quite healthy persons, although as 
a rule only in those who show optimal or slightly increased values 
for haemoglobin. 

Hypersideraemia is found in cases of haemolytic jaundice and 
particularly in cases of untreated pernicious anaemia. Other forms 
of ortho- or hyperchromic anaemia, e. g. that caused by lead 
((Goidsenhoven et al. (11)), also seem to be similar in this respect. 
It is possible that the increased percentage of serum-iron in these 
cases should be interpreted as a compensatory measure. 


After this brief survey the author should like to give an account 
of his determinations of the serum-iron in children. The work 
has been carried out in Upsala during the last year. — The 
technique used has been the o-phenanthroline-method worked 
out by Heilmeyer and Plétner (loc. cit.). A short account of this 
method and of the results previously obtained by examination 
of cases of essential hypochromic anaemia will be found in the 
above-mentioned paper by Vahilquist and Waldenstrém. Naturally 
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a very delicate technique is required as it is a question of deter- 
mining quantities of iron as small as 1/2000 mg or less, with an 
analytical error not exceeding 2/100,000 mg. Above all it requires 
minute cleanliness with regard to glassware and reagents; work 
must be carried out in dust-proof rooms, etc. But if all precautionary 
measures are observed, the method gives very satisfactory results, 
as will be seen from Table 1. All blood samples have been obtained 
by vein-puncture. For older children internally polished V2a-steel 
or platinum needles have been used, for younger children the 
samples were collected in all-glass syringes, previously carefully 
cleaned in chromic acid, with a platinum needle. 
TABLE I. 
Accuracy of the method. 


Samples of blood collected from the right and the left arm of the same subject with 
less than three minutes’ interval. 


Serum—Fe »% 
Subject Sex 
left arm. right arm. 


94) 


93f°4 
286 
100 
121 

96 
161 


M Diff. = 2.07 % 

It has already been pointed out that serum-iron under physio- 
logical conditions has a great tendency towards variation: one is 
tempted to say surprisingly great. -— A closer critical and extensive 
examination of normal material is necessary in order to give a 
correct interpretation of abnormal values. For children the only 
available figures are those obtained by Thoenes and Aschaffen- 
burg (loc. cit.) using the less sensitive thiocyanate-method. Further- 
more their material chiefly consisted of cases from the first seven 
months of infancy. 

In order to collect satisfactory material for normal cases an 
examination of a large number of pupils from the elementary 
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schools of Upsala was started in November 1938. — The material 
numbered about 150, divided into the age-groups 7, 11 and 14—15 
years, with about an equal number of boys and girls. For each 
child not only the amount of serum-iron but also the content of 
haemoglobin, the number of red blood-corpuscles, the suspension- 
stability of the blood, and the icterus index of the serum 
were determined. In certain cases a direct determination of the 
amount of bilirubin was also made according to Jendrassik- 
Cleghorn’s method (diazo). Most of the children were again 
examined in the same manner during March—April 1939, and 
subsequently subjected to iron-treatment with Ferrofer.1 — In 
preliminary tests this preparation had proved highly satisfactory 
for researches of this kind: the tabloids are easy to take and 
the stabilized ferro-salt has an excellent anti-anaemic effect despite 
the comparatively small total amount of iron, a fact which in most 
cases eliminates the inconveniences which otherwise often occur in 
connection with iron-treatment. — Fig. 1 shows the increase in 
serum-iron after administration of Ferrofer to healthy subjects. 
The object of the investigation was not only to determine the nor- 
mal values for children of the ages stated, who were free from anaemia 
and infection, but also to give an answer to the following questions: 
1) At what time does the sexual difference which has already 
been ascertained with regard to the iron-content of the serum 
appear? Is it possible to trace it as far back as to the beginning of 
puberty before the menarche, or does it not set in until later on? 
The usual explanation of the sexual difference with regard to 
haemoglobin and erythrocytes is that it is caused by the per- 
petual losses of blood in the menses, and the same factor is also 
supposed to cause the difference in the amount of serum-iron. 
It is, however, remarkable that it has not been possible to establish 
any marked changes in the blood of men who have given repeated 
blood-transfusions for several years [Reiher (12)]. The possibility 
of endocrine factors exercising a direct influence on iron meta- 
bolism cannot be rejected. The action of these factors might 
possibly express itself as a sexual difference before the menarche. 


1 Ferrofer, »Astra» contains in each tabloid 89 milligrams of ferrous chloride 
corresponding to 25 milligrams of ferrous iron, »stabilized» with glucose. 
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2) Does there exist a seasonal variation of the serum-iron? 
In this case it must be ascertained if signs of sideropenia occur 
during the much discussed period of »spring-fatigue». 

3) Has every individual his own particular Hb-optimum within 
the rather wide so-called »physiological limits of variations»? — 
If this holds true it may be possible to make the diagnosis »relative 
anemia» in a case with low serum-iron in a patient with a haemo- 


2 3 5 brs. 
Time in hours after iron administration 
Fig. 1. 


Serum-Fe after oral administration of iron (4 tab]. Ferrofer= 100 milligrams Fe-). 


globin of for example 12 gm % (i. e. a »normal value») but whose 
optimal haemoglobin value is 15 gm %. 

4) How many cases of real sideropenia with or without manifest 
anaemia is it possible to find in the materih? 

5) Does there also under normal conditions exist a certain 
relation between the amount of iron and of bilirubin in the serum 
in the same way as in certain pathological conditions, just as for 
example the pale sera contain little iron in cases of hypochromic 
anaemia and yellow sera contain a large amount of iron and an in- 
creased amount of bilirubin in cases of untreated pernicious anaemia? 


Serum 
Fe 
240 
220 
200 
180 
160 
140 
120 
100 
80 
60 
40 
20 
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6) The object of the instituted iron-treatment is to give an 
answer to the question: Is the amount of serum-iron a general 
indicator of the iron-balance of the body not only in cases of so-called 
essential hypochromic anaemia, as Heilmeyer has demonstrated, 
or is it possible to obtain decided increase in the Hb-value also 
in individuals whose serum has shown a normal iron-saturation 
before the treatment was started? 

In order to obtain suitable material for purposes of comparison 
analogous tests were carried out on a number of nurses and medical 
students aged 20—30 years. In the former the possible effects 
of the menses on the iron content of the serum were also studied 
in the latter eventual twenty-four hours’ variations of the serum- 
iron were looked for. 

Part of the results of these investigations are shown in the 
following tables and graphs. (The results concerning the question 
of »relative anemia», the effect of iron-treatment on haemoglobin 
and serum-iron in healthy subjects etc. will be discussed in a 
later paper.) 


Pe. Tyeers 11 yeors. 14 “15 years 


29. 25. 26. 20 22 26. 


a @ 
Number of cases. 
Fig. 2. 
Serum-Fe. Normal values. Nov.-Dec. 1938. 


Fig. 2. Normal material from November and December 1938. 
Considerable dispersion. A few values very low without any 
known infection or anaemia. Values for the boys throughout 
somewhat lower than for the girls. 


|| 
Fe. 
90 | 
160. a 
tha J 
a Mall. M=122 
100 N=98 N=105- b 
80. 
1 
40 ! 
0. 


“umber of cases. 


Fig. 3 
Serum-Fe. Normal values. March-April 1939. 


Fig. 3. Normal material of March—April, 1939. The same 
type. Average values somewhat lower except for one group. 


Tyeors 11 20-30 years. 


g Jd J 
52. 43. 46. £ pA 20. 
472120. 


“umber of cascs. 
Fig. 4. 
Serum-Fe. Normal values (all cases). Nov. 1938—April 1939. 


Fig. 4. Total normal material together with adult material for 
purposes of comparison. 
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Fig. 5. 


Serum-Fe and Hb. Mean values for normal material at different ages 


Fig. 5 shows the approximate change of the average values o! 
Hb and serum-iron with increasing age. According to the figures 
obtained from this investigation the haemoglobin average level is 
almost exactly the same in boys and girls at the age of 7 and 11 
[cf. Fergeman (13)]. At the ages of 14 and 15 there is already a 
marked difference, and in adults this sexual difference amounts 
to no less than 2.72 gm %, corresponding to 18 % using Sahli’s 
method. The value for serum-iron is possibly lower in boys. The 
curve gives no definite indication of the importance of endocrin 
influences before the menarche. The fact is that girls long befor 
and during puberty show about the same values for haemoglobin 
and serum-iron as they do later on in maturity. The sexual diffe- 


rence is caused by the great increase in the values for boys in 
the period from 14 to 20 years of age. It seems difficult to believe 
that this absence of increase in women should be due only to 


menstrual loss of blood. 
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Table II shows autumn and spring values. The haemoglobin 
invariably shows a slight increase, serum-iron on the other handa 
more or less obvious decrease (with one exception). In view of 
the large dispersion of the material it is hardly probable that 
this difference is statistically significant. 


; 
(— <1mg-% ; > 1mg-%) 


School-children (%-15 years). 


453 


at 


9¢ 
years. 41 years.  yeors. #0-30 years 


Fig. 6. 
The occurrence of »physiological hyperbilirubinzemia» in different 
age-periods. 


Fig. 6 shows that a considerable number of the cases examined 
have a serum bilirubin of 1 mg % or more, i.e. an abnormally 
high figure according to general opinion!.—- Only a few authors, 
i.e. Vaughan and Haslewood (14), have pointed out that in adult 
»normal» subjects such cases sometimes are to be found. 

The »hyperbilirubinaemia» practically does not occur until in 
the group of 14—15 years where it is present in no less than 20 % 
and in about equal proportion in both sexes. — Approximately 
the same frequency is found also in the adult group (20—30 years). 
Without further proof (family-investigation etc.) it is not easy 

1 Jendrassik-Cleghorn’s method gives somewhat higher (but true!) values 


than the previously used quantitative methods. All the samples with 
»hyperbilirubinemia» also showed an icterus index (Meulengracht) => 7. 


Adults. 

35 

! 

20 

s 


o 8ST 


\ 
J 
% ws 
4H “| 


LOI 68 
col J 
qH 


9I—| 01 %4 

|f 


| 


00°ET 


| 
| 
| 
| 


0€—0Z} 


‘(sanjoa abpsaan) sdnosb-abp Juasaf{fip ui ay-umsas pun qH Jo saauasa{{ip xas pup suolpispa 
Tl ATAVL 


312 
| S 
= nN 
| 
{ 
i! 
om 
i 
il 
| nN 
| 
S 
= = 
N 
Sx 
— 
| 
| 
lo 
| 


313 


tc state whether some of these cases belong to the socalled »cholémie 
familiale» [Gilbert (15)] or »icterus intermittens juvenilis» [.Meulen- 
gracht (16)]. Clinical jaundice was never found. Only in one case 
wos there a slight suspicion of haemolytic jaundice although the 
osmotic fragility test showed normal values at the time of the 
examination. Most of the other cases were clinically examined 
too but showed no signs of haemolytic jaundice, hepatitis or similar 
disorders. 

Table III shows a collocation of these cases. The »physiological 
hyperbilirubinaemia» was found to be of about the same degree 
in examinations with an interval of 3—4 months. Max. value 
2.28 mg %. It will be seen that the average serum-iron-percentage 
is only slightly increased. 

Fig. 7 shows the great spontaneous variations in a healthy 
individual. The curve is a typical one chosen among over thirty 
similar curves from different healthy persons males and females. 
The curves at the bottom of the figure show the fixed low values 


Fe. 


Fig. 7. 
Serum-Fe in different conditions. 
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TABLE III. 


«Physiological hyperbilirubinemia» (bilirubincontent of the serum exceed 
1.0 mg %) in school-children. 


| 


20 
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Time of 
menarche 
Clinical 
examination 
examination 
Hb gm % 
Erythrocytes| 
mill. pro cmm 
Serum-Fe 
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in cases of hyposideraemia; one a case of post-haemorrhagic 
anaemia, one of ulcerative colitis. The short section at the top 
belongs to a case of pernicious anaemia before liver treatment was 
started. 

Menses do not seem to cause any definite change in the per- 
centage of serum-iron. (Table IV.) 


TABLE IV. 
Influence of menstrual bleedings on serum-Fe. 


Menses Serum-Fe y 
Subject 6 days 
duration) amount before 

menstr. 


at the end 
of menstr. 


23 years| 2—: »ordinary» 7 94 
26 4 d.| » 2.6 76 134 
22 4 d.| 3.4 | 89 
| 113 

164 

64 

112 

88 

96 

d.| »profuse» 91 
d. » 3.4 179 


d. » 7 106 


M = 111 


Thoenes and Aschaffenburg, after them Moore and collab. and 
recently Neuweiler (17) have ascertained that there is a high per- 
centage of serum-iron in the blood of the umbilical cord, often 
more than 200 y %, which on an average is higher than at any 
other time during the physiological conditions of extra-uterine 
life. This fact does not seem particularly favourable for the 
exchange between the mother-organism and the foetus in so far as 
the foetal blood shows the same hypersideraemia as is to be found 
at birth. By separate examination of arterial and venous blood from 
the umbilical cord Neuweiler has, however, thought it possible 
to show the presence of an obvious difference, the blood returning 
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to the placenta containing less serum-iron. It might perha; 
be assumed that the high content in the blood of the umbilic 
cord is a sign of an increasad blood destruction as the result o! 
adaptation to the extra-uterine surroundings. — In fact a mu 
more pronounced increase in the amount of serum-iron would | 
expected, at any rate at a somewhat later point, in connecti 
with the substantial blood destruction generally assumed to tal 
place in conjunction with and causing the transient hyperbilirubi: 
aemia which in many cases manifests itself in the jaundice 
new-born children. It would thus be analogous to the hype 
sideraemia of Heilmeyer’s phenylhydrazine-test or haemolyt 
jaundice in crisis. It seems that no investigations into serum-ir 
conditions during the first week of infancy have previously be: 
carried out. The author’s material is as yet rather limited bh 
the results up to date already show the remarkable fact tha 
with one exception, far from finding a pronounced increase in t! 
iron-percentage one meets with values which are often at tl 
lower limit of those otherwise considered to be normal. At prese! 
it is impossible to enter into a discussion regarding the explanatio 
of this fact. 


Regarding the serum-iron in pathological conditions, cases « 
anaemia naturally attract the greatest interest. It has alread 
been pointed out that with regard to the content of serum-iroi 
cases of anaemia may be divided into two groups, those wil 
hypo- and those with hypersideraemia. As a matter of fact th 
value for serum-iron does not run parallel with that for haenx 
globin. A grave anaemia may have a very low serum-iron, bu 
it may also in another case show a normal or even a high value, jus 
as on the other hand normal Hb-values may be found in combi 
nation with an abnormally low percentage of serum-iron as i 
the previously outlined cases of latent sideropenia. 

A low percentage of serum-iron in a case of anaemia — a hyp« 
sideraemia — indicates the presence of a state of iron-deficiency 
a sideropenia, whether it be due to deficient iron-supply b: 
reason of unsuitable diet, as is probably the case in infantile ali 
mentary anaemia, or to a defective resorption of iron as has previ 
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Fig. 8. 
Serum-Fe in case of Pernicious anaemia. 


ously been considered to be the case in so-called achlorhyd: 
anaemia, or to an increased loss of iron as for example in cas: 
suffering from small chronic bleedings due to menses, nose-blee: 
ings, haemorrhoidal bleeding etc. (cf. Heilmeyer and Plétner). 

On the other hand a normal -or even increased amount « 
serum-iron does not exclude the possibility of an »Eisenmangel i 
Orte des Bedarfes», i. e. in the bone-marrow itself. Cases of pern 
cious anaemia which have undergone campolon treatment regular 
show a rapid fall of the serum-iron-percentage from normal « 
hypernormal to subnormal values (fig. 8). Subsequently t! 
hyposideraemia not infrequently remains unchanged and the Hl - 
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values then hardly return to normal level before the institution 
of a combined iron-liver-treatment. In this case it seems probable 
that a state of sideropenia has been at hand the whole time although 
it has previously been disguised by the changes due to the primary 
lack of liver-factor prevalent in these cases. — Possibly an extensive 
iron-deficiency is present in all the tissues of the body in those 
forms of anaemia which entail hyposideraemia, which might 
explain the occasionally unproportional adynamia in adults 
(in comparison with their Hb-values), and possibly also the at 
times obvious dystrophy in anaemic infants (cf. M. B. Schmidt's 
experiments with iron-free fed animals). 

Of interest in this connection is the question: does a protracted 
hyposideraemia inevitably lead to anaemia? ‘This seems not to 
be the case, in any case so far as the hyposideraemia is not very 
pronounced. — In tuberculosis and also other chronic infectious 
conditions the serum-iron-percentage may manifestly be decreased 
for long periods of time and yet pronounced anaemia is compa- 
ratively unusual in tuberculous patients. It is difficult to deter- 
mine what particular factor in cases of polyarthritis, endocarditis, 
and chronic nephritis causes the secondary anaemia so usual in 
these conditions, but it can scarcely be the hyposideraemia alone. 
Thus it is probable that the bone-marrow, even in cases of abnorm- 
ally low serum-iron-percentage, can be tolerably well provided 
with iron. The serum obviously never becomes entirely lacking 
in iron, even though values of under 10 y %, in fact as low as 4¥% 
[Heilmeyer (18)], have been reported. In these cases, however, 
pronounced anaemia has been present. Hyposideraemia in cases 
of chronic infection rarely seems to progress below 25 y %. 


Alimentary anaemia or simple infantile anaemia is certainly 
from a practical point of view the most important type of anaemia 
in children. Its etiology is complex, different exogenous factors 
having been supposed to play an important part. Also the import- 
ance of constitutional factors has been stressed by several authors. 

Faulty nutrition has always been regarded as the essential 
cause as is easily understood from the name, alimentary anaemia. 
— Earlier the supposed toxic influence of the food (especially 
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cow’s milk in prolonged feeding) was emphasized. In later year 
however, opinion seems to have changed and deficient iron supp! 
is now regarded by many authors as the chief cause. — As a 
iron-deficiency anaemia (possibly constitutional) the alimentai 
anemia might well be compared with the socalled essential hypo- 
chromic anaemia (e. h. a.) of the adult. As a matter of fact sor 
authors [e. g. Andersen (19)] have pointed out the resemblan 
of the clinical picture in these two types of anemia. They a 
both characterized by hypochromic anemia where the low inde 
is caused by a combination of microcytosis and decreased haem 
globin concentration in the erythrocytes. — The symptoms fri 
the epithelial organs, such as koilonychia (spoon-nails), fissu: 
in the corners of the mouth, glossitis, dysphagia etc. are vi 
characteristic if not pathognomonic in cases of e. h. a. but I ha 
been unable to find any description of their occurrence 
alimentary anaemia. A priori it might be supposed that the bor 
marrow of the child is very sensitive to an iron-deficiency a: 
therefore reacts earlier than the epithelium and this hypothe 
could explain the rarity of epithelial changes in alimenta 
anaemia. We have, however, been able to observe a case whi 
fissures of the corners of the mouth — in a slightly anen 
child — healed under treatment with iron. Some authors tei 
to regard achlorhydria only as a symptom and not, as previous 
stated, as the cause of e.h.a. If this is true it may perhaps 
regarded as one of the symptoms from the epithelium [Hal/:; 
(20)]. It is interesting to note that achlorhydria may be fou 
in cases of typical alimentary anemia [Faber et al. (21)]. 
Alimentary anemia as well as e.h. a. belongs to a group 
iron-sensitive anzmias, iron treatment lege artis has an excell 
effect not only on the haemoglobin but also on the epithe! \ 
symptoms. 

A decrease in the iron content of the serum (hyposideraem:) 
seems to be a constant symptom of e.h.a., indicating a general 
iron-deficiency (Heilmeyer-Plétner, Moore et al., Vahlquist aod 
Waldenstrém). — The hyposideraemia improves with iron-tre 
ment but usually later than the haemoglobin (Fig. 9 shows a typi 
mild case of e. h. a. before and under treatment). 


No thorough investigations on the content of iron in the serum 
in infantile anaemias are to be found in the medical literature. 
Thoenes and Aschaffenburg (loc. cit.) have made isolated determi- 
nations in 10 cases, chiefly alimentary anemia or anemias in 
patients suffering from infections. The serum-iron was found to 
be normal in some cases, but usually it was decreased. The thio- 
cyanate method, used by these authors, does not give correct 
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Serum-Fe in different types of »Iron-deficiency anzmia». 
1. Essential hypochromic anzmia (adult). 


results below 50 y %, and therefore the proper examination of 
all those cases where the determination of serum is of greatest 
interest cannot be accomplished. 

In table VI are collected the first results of an investigation 
aiming at determining the variation of serum-iron in different types 
of children’s anaemia. It is evident that the untreated cases, with 
one exception (cf later), show a more or less pronounced hyposider- 
aemia. It seems possible that an iron-deficiency is the central change 
also in the non-alimentary hypochromic anaemias, even if the 
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TABLE VI. 


Serum-Fe in various types of children’s anemia. 


Subject 
Birth date 


Diagnosis 


examination 


Hb gm % 


Erythrocytes 
mill pro cmm 


erythrocyte 


Serum-Fe 


ld} 2. 


19.1 


2.39| Anzemia of 


newborn 


0.37 Alimentary anemia 


. 8.38 
. 7.38 


. 9.38 » ) 


. 9.37 Comb. 


. 4.38 Comb. 


. 9.30'Essent. 


15. 


27. 
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infect. + ali- 
mentary anemia 
infect. + ali- 


mentary anzmia 


ad Infect. anzmia 
Essent. 
anzemia 


hypochrom. 

hypochrom. 
anemia 

4.23 »Cryptogenetic» 

anemia 


8.37 Coeliac disease 


4.37 Lymphogranulomato- 


sis 


.2.23 Still’s disease 


= under treatment. 


10.0 
10.6 


7.9 


mechanism for its development is different in these 
meyer). — Only a rather severe anaemia in a case of Still’s diseas« 
an exception. It was practically orthochromic and showed a norm 


cases (cf. Heil- 
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value of the serum-iron. Fig. 10 shows the effect of iron-therapy on 
haemoglobin and serum-iron in a case of typical alimentary anaemia. 

It is usually stated that alimentary anaemia in the strict 
meaning of the term is a disease 6f the first years of life and that 
it is very rare after the age of four or five. Anaemias in later 
childhood are regarded as rather uncommon and do not seem 
to occupy any prominent position in pediatric literature. It is 
interesting to note, however, that in this period of life there are 
found cases where the clinical picture is in all details (even epi- 
Ferrum rediclum 
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Fig. 10. 
Serum-Fe in different types of »Iron-deficiency anemia». 2. Alimentary anemia. 


thelial symptoms) absolutely identical with that found in the 
e. h. a. of the adults. E. h. a. is very rare in males. This juvenile 
anemia, however, seems to be found in both sexes. This fact 
is certainly of great importance for the discussion of the etiological 
factors involved, especially the »constitution». Some cases, 
belonging to this group, have been published in large collections 
of cases suffering from e.h.a., where the chief interest of the 
authors has been concentrated upon the manifestations in th 
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Fig. 11. 
Serum-Fe in different types of »Iron-deficiency anemia». 3. Juven 
idiopathic hypocromie anzemia. 


adults [cf. Lundholm’s monograph on »Hereditary hypochrom 
anemia» (22)]. 

In pediatric literature this characteristic form of juvenil 
anaemia does not seem to have received any attention and y 
it is by no means a rarity. We have observed several cases | 
these last years. The following case history is typical. —- 


Boy eight years (fig. 11), father farm labourer. Admitted to the pe: 
atric department in July 1938 with the diagnosis hepatitis. This disea 
had given symptoms only for about a week. No facts could be elicit: 
indicating any serious errors of nutrition. Physical signs: typi 
koilonychia, smooth tongue, hypochrom. anemia, histaminrefracti 
achlorhydria (fractional testmeal}. His hepatitis soon improved bi 
the anaemia remained unchanged. — Intensive iron-medication (ferro 
lactate one gram two times daily) was started after the lapse of sever 
weeks, during which time the blood values had remained unchanged. Wil 
this treatment there was a rapid improvement in the blood and at t! 
same time the changes in the nails disappeared. On renewed examination 
the gastric juice about 3 weeks after the beginning of the therapy caffei 
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ady produced secretion of HCl. On reexamination in May 1939, six 
wonths after the iron-treatment was stopped, the patient still showed 
ermal values for haemoglobin and serum-iron. There was no koilonychia. 

ntgenological signs of Plummer-Vinson’s dysphagia (described by 
ildenstrém (loc. cit.)) could not be found. There was a relapse of the 
jstaminrefractive achlorhydria. 


A problem that ought to be reinvestigated is the eventual im- 
portance of hereditary factors causing anaemia in childhood. In- 
vestigations of later years have made it probable that e. h. a. may 
have a hereditary constitutional cause (Heath, Hartfall and Witts, 
and especially Lundholm). As regards alimentary anaemia in 
children the importance of the »constitution» has always been 
pointed out, but the importance of hereditary factors has been 
denied. It does not seem impossible, however, that a reinvestigation 
of this problem might lead to different conclusions. 

Only an extensive investigation taking due notice of such 
sources of error as the now well-known pseudo-anaemia (hydr- 
aemia) of pregnancy, the latent cases of e. h. a., the influence of 
a deficient supply of iron in the food etc. may give a correct answer 
to this question. — It seems to the author quite probable that 
at least in some of the cases with anaemia in early childhood a 
hereditary factor causing a constitutional inferiority of the stomach, 
bonemarrow or possible other organs might play an important 
role. The mechanism for the development of the juvenile anae- 
mia of the e. h. a.-type ought to be the same as in adult 
e.h.a. Especially in these cases the hereditary factor should be 
looked for. 

I have already discussed the sideropenic anaemias, with hypo- 
sideremia. Hypersideremia in childhood, when pernicious anaemia 
does not occur, is certainly quite uncommon. It is probably to 
be found in haemolytic anaemias such as acholuric jaundice in 
certain stages of the disease and possibly also in goat milk anaemia 
in which malady a hyperchromic anaemia is sometimes said to be 
found reacting well to liver therapy. It might have been suspected 
that the acute pronounced haemolysis in the early stage of anaemia 
of the newborn should be accompanied by a transitory hyper- 
sideremia (cf. however the previous discussion of icterus 
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neonatorum). In the author’s case of anemia in newborn tl! 
lowest value for haemoglobin had already been reached and the 
was found only a hyposideremic condition slowly improving wil 
iron therapy (fig. 12). 

Acute infections are usually accompanied by a _transito: 
decrease of the iron content of the serum which later is oft: 
followed by a tendency to hypersideremia during convalescen 
This has been shown by Thoenes and Aschaffenburg in a lar 
pay Dood im. Ferrum reductum 
em Qa9.*3 pre die. 
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Febr. March. April. May. | 


1939. 
BES @ 21.1939. 
Fig. 12. 


Serum-Fe in case of Anaemia neonatorum. 


number of cases with morbilli, scarlatina and diphtheria. 1 
same is shown from these investigations on cases with lobar pne' 
monia (Table VII). 

Table VIII shows some determinations in patients sufferi: 
from chronic infection (tuberculosis, chiefly adults). Heilmeyer h 
emphasized the, fact that the level of the serum-iron correspon 
remarkably well with the character of the case. The autho: 
material seems to confirm this statement. — Usually on 
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TABLE JX. 
Serum-Fe in varying disorders. 


Date of Hb | Serum- 
Diagnosis exa- Temp. gm Fe 
mination % y oO 


Birth- 


Sex 
date 


21.10.37, Eczema seborrh. univ. . 2.39) afebrile 
15. 2.38 » » » | 1. 2.39! subfebrile 


es 
> OO 


23. 7.36'Eczema chron. » 2. 4.39) afebrile 


Oy Oy Oy 


14 10 37/Eczema seborrh. 


» 
37\|Eczema faciei 
38 Erythrodermia desq. 


» » 
30|Hepatitis ac. | 24. 1.39) subfebrile 
27 ) | - 1.38 » 


28 ) On » 


Oy Oy 40 40 QY 


27 ’ | . 1.39) afebrile 
39° C 
5.36|Glom. nephrit. ac. | 26. 4.39) afebrile 
» » » » 


+0 +0 


» 
| . 4.36 » 
febrile 2 51 


Oy 


2.31 Hypothyreosis 31.10.: » 3. 90 
2.39 » | 5. 5.3 » 72 
37 Chondro-dystrophia 27. 2.39) subfebrile| 11.: 51 
38 Pylorospasmus } afebrile 4.4 99 


.37 Hirschsprung’s disease » 3. 121 
.30 Dystrophia musculorum) 20.4. 3% » 69 
.31 Mononucleosis infect. 7. 4.39) subfebrile| 11.7 90 
28. 1.37 Swift-Feer’s disease 2. 4.39) afebrile | 13.6) 138 | 
28.10.26 (normal) 020.3 13.3 99 | 
polyarthritis subac. 2. 3.3§ 12.1 48 
12.3 81 


+0 40 40 A Oy 


slight hyposideremia was present but in grave cases especially 
those combined with mild anemia, the decrease in serum-iron 
was pronounced. 

Table IX combines the results of serum-iron determinations 
in different conditions. 
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Summary. 


After a short review of the literature on the subject a repo: 
is given of the results obtained in a systematic investigation of th 
serum-iron level under different physiological and pathologic: 
conditions, chiefly anaemias. Alimentary anaemia is characterize 
as sideropenic. The occurrence of juvenile anaemia with the typics 
clinical picture of essential hypochromic anaemia in adults 
described. The preliminary results of serum-iron determinatio: 
jn other different conditions are given. 


References. 


. Abderhalden, E.: Lehrbuch d. Physiologie 1925, 2nd p. p. 52. 
. Fontés, G., Thivolle Z.: Compt. rend. d. Soc. d. Biol. 1925, 93 p. 68 
3. Barkan, G.: Hoppe-Seylers Z. f. phys. Chem. 1927. 171, 179. 

4. Warburg, O. u. Krebs, H. A.: Biochem. Z. 1927, 190, p. 143. 

. Thoenes, F.u. Aschaffenburg, R.: Der Eisenstoffwechsel des wachsend 
Organismus, Berlin 1934. 

). Heilmeyer, L. u. Plétner, K.: Das Serumeisen und die Eisenmang: 
krankheit, Jena 1937. 

. Moore, C. V., Quilligan J. J., Read, J. T.: Journ. clin. invest. 193 
16, p. 612. 

. Moore, C. V., Doan, C. A., Arrowsmith, W. M. R.: Journ. clin. inve 
1937, 16, p. 627. 

. Waldenstrém, J.: Acta Med. Scand. 1938, suppl. XC p. 380. 
Vahiquist, B., Waldenstrém, J.: Proc. of the Soc. of Int. Med. Nordi 
Medicin 1939, p. 1448. 

. Goidsenhoven, J. van, Hoet, J., Lederer, J.: Rev. belg. Sc. méd. 19 
10, p. 177. 

2. Reiher: Fol. haemat. (D) 1938, 61 p. 211 (cit. Schulten: Lehrbu 
der klin. Haematologie, 1939). 

3. Faergeman, P.: Acta Med. Scand. 1938, 95 p. 566. 
Vaughan, J., Haslewood G.: Lancet 1938, p. 133. 

5. Gilbert, A., Lereboullet, P.: Gaz. hebd de med. 1902, 49, p. 889 (: 
Meulengracht). 

3. Meulengracht, E.: Hospitalstidende 1938, 81, p. 117. 

. Neuweiler, W.: Schweiz Med. Woch. 1938, 68, p. 938. 

. Heilmeyer, L.: Ergebnisse der Inn. Med. u. Kinderheilk. 1938, 55 p. 32 

. Andersen, B.: Acta Med. Scand. 1937, 92, p. 525. 

. Hallén, L.: Acta Med. Scand. 1938, suppl. XC, p. 398. 

. Faber, H. K., Mermod, C., Gleason, A. L., Watkins. R. P.: J. Pediat 
1935, 7 p. 435. 

2. Lundholm, I.: Hereditary hypochromic anemia. Acta Med. Scan 
1939, suppl. CII. 


330 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
2 
9 


Aus der Medizinischen Abteilung des Kinderkrankenhauses, Gotenburg. 


Nierenreizung bei Erythema nodosum, 


Von 


ARVID WALLGREN. 


Es ist das grosse Verdienst Harald Ernbergs, dass eine Briicke 
zum Verstandnis der scheinbar mit bekannten Tatsachen un- 
vereinbaren Auffassung geschlagen wurde, dass das Erythema 
nodosum tuberkuléser Natur sei, trotzdem sein histologischer Bau 
nicht spezifisch tuberkulés ist, und trotzdem man keine Tuberkel- 
hazillen in den Knoten nachweisen konnte. In seiner jetzt 20 
Jahre alten, klassisch gewordenen Arbeit gab er wichtige Belege 
dafiir, dass die Erythema nodosum-Eruption tuberkulés-allergischer 
Natur ist. Er verglich anaphylaktoide Purpura mit der Erythema- 
nodosum-Eruption und fand Ahnlichkeiten zwischen ihnen, und 
ebenso fand er Ahnlichkeiten beim Vergleich zwischen dem Ery- 
themknoten und der Papel einer intrakutanen Tuberkulinreaktion. 
Bei einer solchen anaphylaktischen Gewebeveranderung hatte man 
keinen Anlass, dieselben histologischen und bakteriologischen Be- 
funde zu erwarten wie bei gewéhnlicher Tuberkulose. 

Spater gab eine Reihe von Verfassern, vor allem von der skan- 
dinavischen Halbinsel, der bahnbrechenden Arbeitshypothese 
Ernbergs neue Stiitzen und vervollkommnete sie. Es diirfte ohne 
Ubertreibung behauptet werden kénnen, dass die Auffassung des 
Erythema nodosum als einer allergischen Krankheitsaéusserung in 
den meisten Landern durchgedrungen ist, wenigstens bei den 
Kinderarzten. 

Der Zusammenhang zwischen der Erythema-nodosum-Eruption 
und der Tuberkuloseallergie geht u.a. daraus hervor, dass das 
Erythem mit nur wenigen Ausnahmen gerade bei der ersten Mani- 


festierung dieser Allergie (Tuberkulinempfindlichkeit) auftritt. 
geht ferner aus der von verschiedenen Verfassern gemachte 
Beobachtung hervor, dass durch Tuberkulininjektion mitunt: 
neue Eruptionen provoziert werden kénnen. 

Dass sich der Kranke bei der Erythemeruption in einem alle: 
gischen Zustand befindet, erhellt auch aus gewissen von ander 
Organen ausgehenden Symptomen, die auf starke Uberempfind 
lichkeit deuten. Zu diesen Symptomen gehdért in erster Lini 
das so oft gleichzeitig auftretende Aufflackern der Reaktion u: 
den Primarherd in der Lunge, das sich réntgenologisch-klinis« 
als sogen. epituberkulése Infiltration manifestiert. Das Erythen 
ist ausserdem nicht selten von Arthralgien begleitet, die an dix 
jenigen der Serumkranken erinnern, oder an die allergischen Krank 
heitssymptome des rheumatischen Fiebers: die akute Polyarthriti 

Es erscheint sehr wahrscheinlich, dass sich ausser den ebe 
genannten, sehr haufigen und gewéhnlichen Formen von. alle: 
gischen Krankheitserscheinungen auch andere im Anschluss a 
die Erythemeruption manifestieren kénnen. Die klinischen Syn 
drome und Krankheitszustande, die man in einem solchen Fa! 
vor allem erwarten sollte, sind solche, die ihren Ursprung von eine! 


vohandenen Uberempfindlichkeitszustand nehmen kénnen. A 
einen solchen Krankheitszustand wird die akute hamorrhagisch 
Nephritis von manchen Autoren betrachtet. 


Die Vermutung, dass die akute hamorrhagische Nephritis allergisch: 
Natur ist oder sein kann, wurde zum ersten Male wahrscheinlich v 
Escherich und Schick vorgebracht, als es sich um die Deutung der Path 
genese der Scharlach-Nephritis handelte. Spater sprach sich eine Reil 
von Autoren fiir diese Auffassung aus und lieferte experimentelle un 
klinische Stiitzen fiir diese Deutung (Friedemann und Deicker, Longco; 
u.a.). Man hob u.a. hervor, dass die anatomischen generellen Pare 
chym- und Gefasslasionen kaum hinreichend als Ausdruck direkter Bakt: 
rienwirkung erklart werden kénnen, und kam zur Ansicht, dass eine toxisc! 
oder allergische Ursache der diffusen Ausbreitung der Nierenverand 
rungen besser entsprache. Das oft konstatierte Intervall zwischen d 
die akute Nephritis hervorrufenden Infektion und dem plétzlichen Aut 
treten der Nierenkrankheit nach Ablauf dieses Intervalls spricht gleic! 
falls dafiir, dass Uberempfindlichkeit hier eine wichtige Rolle spiel! 
Hierher gehéren auch subklinische Nierenlasionen (Erythrozyturie (Lyttle 
die bei Serumkranken vorkommen. Die bei der anaphylaktoiden Purpui 
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auftretenden hamorrhagischen Nephritiden sind klinisch vom selben Typ 
wie gewohnliche hamorrhagische Nephritiden nach akuten Infektionen. 
Durch experimentelle Untersuchungen (Masugi und Isibasi) ist ausserdem 
erwiesen, dass eine Nierenverinderung vom Typ der hamorrhagischen 
Nephritis des Menschen bei Versuchstieren hervorgerufen werden kann, 
die vorher fiir dasselbe Agens sensibilisiert worden waren. Obgleich viele 
Tatsachen dafiir sprechen, dass gewisse akute hamorrhagische klinische 
und subklinische Nephritiden allergisch bedingt sind, diirfte es bei dem 
gegenwartigen Stand unseres Wissens dariiber unmdglich sein zu ent- 
scheiden, ob dasselbe fiir alle derartigen Nierenlasionen gilt. 


Unter den Fallen von Erythema nodosum bei Kindern, die 
wir klinisch beobachten konnten, befanden sich drei, wo gleich- 
zeitig mit der Erythemeruption eine akute hamorrhagische Ne- 
phritis entstand. 


Fall 1. B. M., am 11. X. 1910 geborener Knabe. Vom 24. X. 1923— 
21. XI. 1923 Behandlung am _ Kinderkrankenhause wegen Erythema 
nodosum + Primadrtuberkulose + Akuter Nephritis. Im Alter von 5 Jahren 
war er durch kiirzere Zeit wegen Neigung zu Blutung in unserem Kran- 
kenhause behandelt worden. In den folgenden Jahren litt er oft an Haut- 
blutungen und Nasenbluten und wurde wegen des letzteren dreimal tam- 
poniert. In den Jahren 1918—1921 hatte er keine Blutungen. Im letzt- 
genannten Jahre erkrankte er mit blutigem Harn und lag vom 17. VI. 
1921—23. XII. 1921 unter der Diagnose Nephritis haemorrhagica acuta 
im Kinderkrankenhause. Danach gesund, ohne Neigung zu irgendwelchen 
Blutungen. Am 22. X. 1923 fiihlte Pat. sich miide und klagte tiber Kopf- 
schmerzen. Gleichzeitig beobachteten die Angehérigen, dass der Harn 
blutig war, und dass auf der Vorderseite der Unterschenkel erhabene, 
grosse, blaurote Effloreszenzen aufgetreten waren. Keine Hautblutungen. 
Temperatur am Aufnahmetage 39°. 

Status. Guter Allgemeinzustand. Temp. 38.5°. Typische Erytheme- 
nodosum-Effloreszenzen an Unterschenkeln und Armen.  Pirquet 
Pharyngitis mit Schleimabsonderung aus dem Nasopharynx. Die inneren 
Organe bei physikalischer Untersuchung o. B. Réntgenuntersuchung der 
Lungen: Massige Verdichtung im rechten Hilus. Harn: 1100 cm® Spez. 
Gew. 1,012. Albumin +. (% %»). Reichlich rote Blutkérperchen, massige 
Zahl von Zylindern. Senkungsreaktion 18 mm. Keine Hautblutungen. 

Verlauf. Die Temperatur war einige Tage lang hochfebril, nach dem 
28. X. afebril. Der Harnbefund blieb in den ersten zwei Wochen im grossen 
ganzen unverandert, mit reichlicher — massiger Zahl von roten Blut- 
korperchen und zahlreichen kérnigen Zylindern. Sparliche Eiweissmenge. 
(Spuren — ¥4 °%,). Der Blutdruck im Sinken bei der Entlassung, 90—100 
mm. Hg. Am 19. XI. durfte Pat. aufstehen. Er hatte jetzt ausserst spar- 
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liche rote Blutkérperchen, und gar keine Zylinder im Harn. Kérp 
gewicht im grossen ganzen unverandert. Harnmengen 800—1350 cn 
Am 1. XI. waren die Erythema-nodosum-Effloreszenzen abgeblasst u: 
Pat. wurde gesund entlassen. 

Fall 2. J. J. Am 26. IX. 1914 geborener Knabe. Lag vom 18. I' 
1925—24. IV. 1925 unter der Diagnose Erythema nodosum + Tuberkulo 
infektion +- Nephritis acuta im Kinderkrankenhause. Vorher war 
gesund gewesen. Vor ca. 1 Monat erkrankte er an Influenza (Fieb 
Husten, Nasenbluten). Nach einigen Tagen war der Zustand gebesse: 
Pat. war aber noch nicht vollig wiederhergestellt. Er fiihlte sich mii 
und hustete weiter. Magerte ab. Etwas mehr als eine Woche vor d 
Aufnahme traten an beiden Unterschenkeln Erythema-nodosum-Efflo: 
zenzen auf. In den letzten 3—4 Tagen Schwellung des Unterschenk« 
der Augenlider und Fussriicken. Die Farbe des Harns nicht vermer 

Status. Etwas magerer, blasser Knabe mit massigen Odemen auf d 
Fussriicken und in der Malleolargegend. Temp. 37°. Pirquet +. Har 
menge 1300 cm*. Alb. +-. Spez. Gew. 1,015. Zahlreiche rote Blutkérp: 
chen, einzelne Zylinder. Typische Erythema-nodosum-Effloreszenzen 
den Unterschenkeln und Armen. Die inneren Organe o. B. Keine sicher 
rontgenologischen Lungenveranderungen. Senkungsreaktion 10 mm 

Verlauf. Die Odeme waren am 23. IV. ganzlich verschwunden. | 
Zustand gebessert. Harnbefund: Rote Blutkérperchen in miassiger 
geringer Zahl. Keine Zylinder. Wegen Schuppung an den Fingerbee: 
Uberfiihrung in das Epidemiekrankenhaus. Dort wurde Pat. vom 24. | 
—14. V. unter der Diagnose: Nephritis + Scarlatina (?) behandelt. | 
der Entlassung einzelne rote Blutkérperchen, keine Zylinder, kein Album 

Fall 3. B. H., am 28. IX. 1923 geborener Knabe. Wurde vom 19 
—15. II. 1934 unter der Diagnose Erythema nodosum + Primdre Tub: 
kulose + Nephritis acuta im Kinderkrankenhause behandelt. Am 24. | 
1933 Tuberkulinprobe mit negativem Resultat. Seit Mitte Dezem! 
1933 war Pat. miide, blass, und verfroren. Vom 8. I.—18. I. 1934 | 
suchte er die Schule. Am letztgenannten Tage bekam er Fieber und A 
schlag an den Unterschenkeln. 

Status. Herabgesetzter Allgemeinzustand. Blass. Keine Oden 
Reichlich typische Erythema-nodosum-Effloreszenzen auf der Vord 
seite der Unterschenkel und an den Armen. Temp. 37.7°. Rachen gerotl 
Innere Organe o. B. Réntgenuntersuchung der Lungen zeigte eine s 
grosse Verdichtung im linken Lungenfeld. Pirquet +. Senkungsreakti 
25 mm. Harnbefund neg. 

Verlauf. Wahrend des ganzen Spitalsaufenthaltes fieberfrei. Au 
der Harnbefund war am 17. III. negativ. Der Rachen an diesem Ta 
blass. Senkungsreaktion am 12. III.: 10 mm. Dann bekam Pat. eine aki 
Racheninfektion (Kokken) und Fieber von 39°. Die Senkungsreakti 
stieg auf 30 mm, es traten neue Eruptionen von Erythema nodosum a' 
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und die Verdichtung im linken Hilus nahm wieder zu. 25. III. wieder 
fieberfrei. Am 31. III. war der Harn hamorrhagisch. Mikroskopisch 
enthielt er reichlich rote Blutkérperchen sowie einzelne kérnige Zylinder 
und Spuren von Albumin. Am 3. IV. immer noch Spuren von Albumin 
und 15—20 rote Blutkérperchen per Gesichtsfeld. Am 5. IV. waren die 
Erythema-nodosum-Effloreszenzen abgeblasst. Am 6. IV. kein Alb., 
5—6 rote Blutkérperchen per Gesichtsfeld, einzelne hyaline Zylinder. 
Am 10. IV. 3—4 rote Blutk. per Gesichtsfeld und recht zahlreiche Erythro- 
zytenzylinder. Senkungsreaktion 25 mm. Hamoglobingehalt 66. Am 
13. IV. nur vereinzelte rote Blutkérperchen per Gesichtsfeld und sparliche 
kérnige Zyltinder. Der Harnbefund war bis 15. V. ungefahr unverandert, 
von da ab normal. Senkungsreaktion jetzt 7 mm. Die Verdichtung im 
linken Hilus hatte abgenommen. Pat. gesund entlassen. 


Gleichzeitig mit einer Erythema-nodosum-Eruption war also 
in diesen drei Fallen eine akute hamorrhagische Nephritis auf- 
getreten, die im weiteren einen gutartigen Verlauf nahm. Im 
ersten Falle war die Nephritis méglicherwise von anaphylaktoider- 
Purpura-Natur, jedenfalls war sie eine neuerliche Erkrankung 
nach friiher durchgemachter Nephritis bei einem Kinde, das Purpura 
gehabt hatte. Im zweiten Falle ist es sehr wahrscheinlich, dass 
eine Scharlachinfektion die Ursache der Nephritis war, obgleich 
diese sich gleichzeitig mit der Erythemeruption manifestierte. Im 
dritten Falle schliesslich trat die Nephritis wahrend des Spitals- 
aufenthaltes gleichzeitig mit einem — durch eine akute Rachen- 
infektion hervorgerufenen — Rezidiv einer Erythema-nodosum- 
Eruption auf. In sémtlichen Fallen lag Tuberkuloseinfektion vor; 
wenigstens im ersten, und besonders im letzten, bestanden aus- 
serdem andere Zeichen eines frischen, in Fortgang begriffenen 
tuberkulésen Prozesses. 

Unter etwas mehr als 800 Fallen von Erythema nodosum, die 
wir klinisch beobachten konnten, waren nur diese drei Falle von 
akuter hamorrhagischer Nephritis vorgekommen. Wenn man 
bedenkt wie haufig akute Nephritis und Erythema-nodosum als 
getrennte Erscheinungen bei Kindern in unserem Lande vor- 
kommen, ist die Frequenz von Nephritis bei Erythema-nodosum- 
kranken Kindern keineswegs auffallend gross und lasst kaum 
Schliisse auf einen atiologischen Zusammenhang zu. Es kann 
ein reiner Zufall sein, dass die Erythema-nodosum-Eruption zur 
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gleichen Zeit auftrat wie die klinische Manifestation der Nephriti 
Die Atiologie der Nephritis kann eine ganz andere sein als di 
jenige, die das Erythema-nodosum hervorrief. Ich will an d 
oft gleichzeitig mit Erythema nodosum vorkommenden Rache: 
infektionen erinnern, die auch in den mitgeteilten drei Fall 
nicht fehlten. 

Ausgehend von der Vermutung, dass Nierenreizung in su 
klinischer Form ein viel haufigeres Nebensymptom bei Erythen 
nodosum sei, als es diese vereinzelten Falle von akuter Nephrit 


vermuten lassen wiirden, wurden bei einer Anzahl von Kindern 
systematische Harnsedimentuntersuchungen wahrend des Er 
thema nodosum vorgenommen. Es ergaben sich indes keine posi- 
tiven Befunde, die eine Stiitze fiir die erwahnte Vermutung hatt: 
geben kénnen. Seit dem Jahre 1936 haben wir uns der empfin 
licheren klinischen, von Addis angegebenen Untersuchungsmetho 


bedient. 


Mit dieser Methode kénnen auch sehr leichte Ausserungen von Nier 
reizung entdeckt werden. Das Prinzip der Methode besteht darin, du: 
starke Ansduerung des Harns in vivo rasche Zerstérung seiner Forms 
mente zu verhindern, diese in einem Teil des Harns quantitativ zu |} 
stimmen und daraus ihre absolute Anzahl per 12 Stunden zu berechn: 
Die Methode ist mehrerenorts als klinische regelmassig gebrauchte Meth« 
fiir den Ausschluss resp. die Konstatierung von Nierenreizung eingefii 


worden. 


Schon unter normalen Verhaltnissen wird eine gewisse Anz: 
von roten Blutkérperchen mit dem Harn ausgeschieden. 
unseren recht umfangreichen Versuchen an gesunden Kind 
haben wir von 0 bis maximal 200000—300000 Erythrozyten p 
12 Stunden gefunden. Die Grenze des Normalen méchten w: 
iibereinstimmend mit Addis und anderen der Sicherheit hall 
bei 500000 per 12 Stunden setzen. Nur ausnahmsweise konnt 
wir ausserdem Zylinder nachweisen. 

Bisher sind 88 Falle von Erythema nodosum bei Kindern 
Alter von mehr als 3 Jahren auf diese Weise untersucht word 
Nur diejenigen Kinder wurden untersucht, die im akuten febril 
Stadium zur Aufnahme gekommen waren, und die Untersuchu 
wurde, wenigstens so lange das Fieber dauerte, oft taglich wied 
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holt, in Ausnahmefallen nur 1—2mal wochentlich. 9 von den 
untersuchten Kindern reagierten negativ auf Tuberkulin bis zu 
i) mg.! Alle itibrigen Falle waren tuberkulinpositiv und stark 
tuberkulinempfindlich. Da ausserdem andere Daten vorgelegen 
hatten, die fiir tuberkulése Atiologie in den letzteren Fallen 


sprachen (Lungeninfiltrate, Tuberkelbazillen in der Magenspiil- 
fliissigkeit, tuberkulése Exposition, tuberkulése Nachkrankheiten), 
betrachteten wir diese Falle von Erythema nodosum fiir tuberkulés 
bedingt. 
Das Untersuchungsresultat geht aus nachstehenden Tabellen 
hervor. 
TABELLE 1. 


Die Zahlen dieser Tabelle ergeben, mit 1000 mullipliziert, die Anzahl der aus- 
geschiedenen roten Blutkérperchen per 12 Stunden. 


2500 


mal 1000= Anzahl roter Blutkoérp. 
per 12 Stunden 


2000 
Pathologisch. 


mehr als 4000 


Tuberkulin + 18,14 12 


Tuberkulin — 


TABELLE 2. 


Pathologischer 


Normaler Befund 
Befund 


Tuberkulin + 
Tuberkulin — 


Aus Tabelle 1 und 2 geht hervor, dass bei 24 von den 88 Fallen 
ein sicher pathologischer Harnbefund vorlag, also ungefahr bei 
jedem 3.—4. Fall. In der Regel handelte es sich um nur massig 

' Ebenso wie Ernberg konnten wir in den letzten Jahren eine vermehrte 
Zah] tuberkulinnegativer Falle von Erythema nodosum konstatieren. Friiher 


verhielt sich die Zahl der Tuberkulin + zu derjenigen der Tuberkulin - 
wie 95:5, bei den hier erérterten Kindern aber verhielt sie sich wie 79: 9. 


22 
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erhohte Erythrozytenzahlen im Harn, in Ausnahmefallen w: 
aber diese Veranderung im Harn so auffallend, dass sie sich au 
bei gewohnlicher Sedimentuntersuchung zu erkennen gab. Makr: 
skopisch wies der Harn jedoch in keinem Fall etwas Abnorm: 
auf. Abgesehen vom sporadischen Vorkommen von Zylinde: 
war der Harn sonst normal. Bei keinem von den Fallen lag 
andere Zeichen einer klinischen Nephritis vor. Keine Blutdruck- 
steigerung. Keine Odeme. Gewéhnlich war der Harnbefund nic! 
nur bei einer einzigen Untersuchung pathologisch. Als Beispie! 
fiir das Verhalten der verschiedenen Harnbefunde bei Vorlieg: 
von ausgesprochen pathologischen Verhaltnissen seien folgend 
Falle in Kiirze mitgeteilt. 


B. H., 9jahriges Madchen. Aufnahme am 12. III. 1938 mit tub: 
kulinpositivem Erythema nodosum und miassigen réntgenologiscl: 
Lungenveranderungen. Fieberfrei am 20. III. Gaumenbogen unbedeute: 
gerétet. Keine verminderte Kapillarresistenz. Blutbild normal. In d: 
sonst normalen Harn 27,000,000 rote Blutkérperchen per 12 Std. Kei: 
Zylinder. 


Datum 13. III. 14. 16. 7. 18. 3. FY. 


Addis-Proben. mal 
1000 = Anzahl roter 
Blutk. per 12 Std. .. 27000 16800 13000 6600 325 550 14: 


S. O. 9jahriges Madchen, Aufnahme am 6. X. 1937 mit hochfebril: 
tuberkulinpositivem Erythema nodosum und miassigen Hilusverdi 
tungen. Fieberfrei 12. X. Keine Kapillarbriichigkeit. Der Rachen u: 
bedeutend gerétet. Harnbefund, abgesehen vom Erythrozytengeha 
normal. 

Datum 8. X. 9. 13. 4, te. 40 22. 
Addis-Proben. mal 


1000= Anzahl roter 
Blutk. per 12 Std. 810 4250 2460 1160 920 200 320 550 275 325 8 


G. A. 15jahriges Madchen, aufgenommen am 6. XII. mit hochfebri 
(max. 40° Temp.), tuberkulinpositivem Erythema nodosum und pat! 
logischem Réntgenbefund an den Lungen. 31. XII. Fieberfrei. Der Racl 
bei der Aufnahme stark gerétet. Kapillarbriichigkeitsprobe am 7. X! 
und 20. XII. massig pathologisch, vom 26. XII. an normal. Bei der A‘ 
nahme 22,800,000 rote Blutkérperchen, ohne andere Formenelement 
Keine Albuminurie. Der Harnbefund war von der Aufnahme bis Anfa 
Januar 1938 pathologisch. Ende August 1938 erkrankte Pat. wahr« 
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des Spitalsaufenthaltes an seréser Pleuritis. Im Zusammenhang mit 
dieser wieder einen Monat lang pathologische Erythrozyturie. 


Datum 8.XI]. 14. 21. 27. 31. 1.1X. 12. 20. 27. 8.X. 17. 


Addis-Proben. mal 
1900= Anzahl roter 
Blutk. per 12 Std. 22800 4950 1210 800 715 1540 862 684 455 950 180 


Man fragt sich nun, was der Anlass der nachgewiesenen patho- 
logischen Erythrozyturie war. Die nachstliegende Erklarung ist 
vielleicht; dass sie der Ausdruck einer, durch eine unspezifische 
Racheninfektion hervorgerufenen Nephritis ist. 


TABELLE 3. 


|Keine Racheninfek-| Racheninfektion 


tion nachweisbar | nachweisbar 


Erythrozyturie — 


Erythrozyturie + | 


Summe| 


In samtlichen untersuchten Erythema-nodosum-Fallen wurden 
wahrend der Beobachtungszeit Vermerke tiber den Rachenbefund 
gemacht (Tabelle 3). In 20 Fallen wurde die Rachenschleimhaut 
als blass und normal bezeichnet; unter diesen kam 5mal Erythro- 
zyturie vor. Erythrozyturie kam also auch in Fallen vor, wo 
kein Verdacht auf Racheninfektion vorgelegen hatte. Dies schliesst 
jedoch natiirlich nicht aus, dass friiher eine akute Infektion vor- 
gelegen haben kann. Es ist wohlbekannt, dass Scharlach und eine 
Anzahl von Streptokokkeninfektionen erst 2—3 Wochen nach der 
akuten Erkrankung hamorrhagische Nephritis hervorrufen kénnen. 

Bei 68 von den Fallen war angegeben, dass gleichzeitig mit 
dem Erythema nodosum eine Racheninfektion vorgelegen hatte, 
und bei diesen Kindern fand sich in 18 Fallen patholegishe Erythro- 
zyturie. In 13 Fallen wurde der Rachen als intensiv gerétet und 
geschwollen bezeichnet, die Tonsillen enthielten Pfropfen, etc. 
Nur 1 unter diesen Fallen wies pathologische Erythrozyturie auf. 

Da man weiss, wie anscheinend regellos Nierenreizung nach 
akuten Racheninfektionen vorkommt, und wie leicht sie ent- 


|| 
| 
20 68 
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stehen, ist es moéglich, dass die nachgewiesene akute Infektio; 
in den genannten Fallen bei diesen eine Rolle fiir die Entstehu: 
von Erythrozyturie gespielt haben kann. Bei den Kindern, der 
Rachen keine entziindliche Rétung zeigte, besitzt man kein 
Stiitze fiir eine soleche Annahme. 

Eine andere Erklarung fiir die Nierenreizung, besonders j 
den unkomplizierten “allen, ware, dass sie streng spezifisch tube: 
kulés, d.h. durch Tuberkelbazillen hervorgerufen sein konnt 
In demjenigen Stadium der Tuberkuloseinfektion, in dem Erythen 
nodosum auftritt, liegt héchst wahrscheinlich eine tuberkulds 
Allgemeininfektion vor, mit Verbreitung der Tuberkelbazillen 
die verschiedenen Ko6rperteile. Aller Wahrscheinlichkeit 
gelangt ein Teil der Tuberkelbazillen auch in die Nieren, und « 
liegt nahe sich vorzustellen, dass sie hier eine Nierenreizung he: 
vorrufen kénnen. Diese Hypothese ist u.a. von Leon Bernard un 
Salomon vorgebracht worden. Eine sehr gute und kritische Da: 
stellung des Begriffes tuberkulése Nephritis wurde von Nobécou: 
gegeben, auf dessen Arbeit ich hiermit hinweisen will. Lewkowi! 
glaubte in einem Fall von tuberkuléser Sepsis, die mit hamorrhag 
scher Nephritis kombiniert war, Detritus von Tuberkelbazille: 
in der Niere nachweisen zu kénnen und deutete die Nephritis al! 
spezifisch, tuberkulés. 


Lewkowitz war so liebenswiirdig, mir einige Praparate zuzusende! 
in welchen diese Bazillenreste demonstriert sein sollen. Es war ind: 
weder mir noch dem Vorstande der Stadtischen Bakteriologischen Anstal! 
Dr. Wassén, méoglich, die sichtbaren fuchsingefarbten Partikel m 
Tuberkelbazillenresten zu identifizieren (Hamoglobin?). Nebenbei s: 
erwahnt, dass Lewkowitz, im Gegensatz zu anderen Untersuchern, 
jedem untersuchten Knoten von Erythema nodosum histologisch abhi 
liche Tuberkelbazillenreste nachweisen zu kénnen glaubte, unabhang 
davon, ob die Kranken auf Tuberkulin reagierten oder nicht. 


Nach Angabe von H. Deist ist es méglich, bei gewissen Falle: 
von Tuberkulose im sonst unverdnderten Harn Tuberkelbazill 
nachzuweisen. Dies wiirde voraussetzen, dass die Bazillen dur 


das normale Nierenepithel ausgeschieden wiirden. Wir habe: 
untersucht, ob ein solcher Erklarungsgrund auf die Erythr 
zyturie der Erythema-nodosum-Kinder anwendbar ist. Zu dieser 
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Zweck wurde in 19 solchen Fallen jeden Tag die gesammelte 24- 
stiindige Harnmenge zentrifugiert und Meerschweinchen einge- 
spritzt. Insgesamt wurden 105 separate Meerschweinchenproben 
im akutesten Stadium der Primartuberkulose ausgefiihrt. Das 
liesultat war bei allen negativ. 

In diesem Zusammenhang mag hervorgehoben werden, dass 


auch die Ausbreitung oder die klinischen Ausserungen der lokalen 


primartuberkulésen Lungenaffektionen nicht immer entscheidend 
fiir die Entstehung eines pathologischen Harnbefundes waren. 
Hochgradig pathologischer Harnbefund kam bei Fallen vor, wo 
der Lungenbefund normal oder fast normal war, und hochgradige 
rontgenologische Lungenveranderungen konnten’ bei normalen 
Harnbefunden gefunden werden. Es scheint jedoch eine gewisse 
Beziehung zwischen dem Grade der réntgenologisch konstatierbaren 
Reaktion, welche die Primdrinfektion in der Lunge hervorgerufen 
hat, und der Frequenz der pathologischen Erythrozyturie zu existieren. 
Wenn nur die beiden extremsten Gruppen: I. sehr grosse und II. 
unbedeutende oder gar keine Réntgenveranderungen einbezogen 
werden, kommt pathologischer Harnbefund in der ersteren Gruppe 
{mal unter 10, in der letzteren Gruppe 6mal unter 42 vor. 

Man kann sich die Frage stellen, ob diese subklinischen Nieren- 
lasionen ausschliesslich bei Manifestationen der Primartuberkulose 
vorkommen, oder ob sie auch bei anderen akuten febrilen tuber- 
kulésen Krankheitszustanden nachweisbar sind. Wenigstens be- 
treffs einer solchen Krankheit, der akuten serésen Pleuritis, kann 
diese Frage durch die von uns ausgefiihrten Untersuchungen be- 
antwortet werden. Von 15 auf gleichartige Weise untersuchten 
tuberkulésen Pleuritiden hatten nicht weniger als 6 eine patholo- 
gische Erythrozyturie, die sowohl in bezug auf die Dauer als auch 
auf die Intensitat ziemlich gut mit derjenigen bei Erythema 
nodosum iibereinstimmte. In einem Fall, der oben referiert wurde, 
lag sowohl bei Erythema nodosum als auch bei der 9 Monate 
spater aufgetretenen Pleuritis pathologische Erythrozyturie vor, 
dagegen nicht in der Zwischenzeit. Ausserdem wurden 6 Faille von 
frischer, fieberhafter Primartuberkulose ohne Erythema nodosum 
untersucht; von diesen hatte 1 pathologischen Harnbefund. 

Es erscheint indes unwahrscheinlich, dass die Nierenreizung 
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bei Erythema nodosum spezifisch tuberkulés sein sollte, au 
darum, weil sie, nach der bisherigen, jedoch sehr begrenzten FE: 
fahrung zu urteilen, bei den _ tuberkulinnegativen Erythem 
nodosum-Fallen ungefahr ebenso oft (bei 2 von 9) und eben 
hochgradig vorzukommen scheint wie bei den tuberkulinpos 
tiven (bei 22 von 79). Bis auf weiteres diirfte es vielleicht richt 
sein, die Frage offen zu lassen, ob die Erythrozyturie bei Erythen 
nodosum der Ausdruck einer sich in der Niere abspielenden lokal; 
spezifischen Reaktion auf Tuberkelbazillen sein kann. Jedenfal! 
kann man nicht behaupten, dass positive Stiitzen fiir eine solc| 
Annahme vorgebracht worden seien. 

Kann die Erythrozyturie ein Teilphanomen einer hamorrha; 
schen Diathese auf infektiédser Basis sein? Dass die Tuberkulos: 
infektion ebenso wie beinahe alle anderen akuten und chronisch: 
Infekte hamorrhagische Diathese hervorrufen kann, ist ja wo! 
bekannt. Wir haben eine Reihe Beispiele von Purpura gesel« 
die allem Anschein nach tuberkuldésen Atiologie hatten. In den hi 
erérterten Fallen lag keine klinisch manifeste hamorrhagisc! 
Diathese vor. Um das Vorkommen von subklinischer Purpu 
zu untersuchen, wurden Kapillarresistenzproben an den meist 
der untersuchten Erythema-nodosum-Kindern gemacht. And 
Untersuchungen tiber hamorrhagische Diathese (Blutungsz 
Reaktionszeit, Thrombozytenanzahl) gaben in den untersucht: 
Fallen negatives Resultat. Dagegen lag nicht selten eine path 
logische Kapillarbriichigkeit vor, die mit einer am Krankenhau 


angewendeten Saugglockenmethode geprift wurde. (50 mg H 
Unterdruck, etwa 20 cm? Oberflache, 3 Minuen). 

Insgesamt wurden 65 von den Fallen auf ihre Kapillarresiste: 
untersucht. In 25 Fallen lag eine pathologische Kapillarzerreis 
lichkeit vor, in gewissen Fallen eine sehr ausgesprochene, wol 
die Haut mit Petechien iibersat war. Die Kapillarbriichigk 
war in der Regel ausschliesslich im Fieberstadium des Erythen 


nodosum nachweisbar; spatere Proben zeigten gewoéhnlich norma 
Kapillarresistenz. Wenn man das Vorkommen der Erythi 
zyturie und der Kapillarbriichigkeit in den verschiedenen Fall 
vergleicht, zeigen diese Erscheinungen keine direkte Beziehung: 


zu einander (siehe Tabelle 4). 


TABELLE 4. 


| Kapillar- Kapillar- 
briichigkeit + briichigkeit — 


Erythrozyturie + 13 
Erythrozyturie aq 


Summe : 40 


Erythrozyturie kam bei Fallen mit pathologischer Kapillar- 
briichigkeit fast gleich oft und gleich hochgradig vor (namlich 
bei 7 von 25 untersuchten Fallen) wie bei Fallen ohne solche 
Kapillarbriichigkeit (namlich bei 13 von 40 untersuchten). Hier- 
aus lasst sich der Schluss ziehen, dass eine klinisch feststellbare 
abnorme kutane Kapillarzerreisslichkeit im Erythema-nodosum- 
Stadium oft nachweisbar ist. Untersuchungen, die wir dariiber 
vornahmen (Ascorbinsaurebestimmungen, Belastungsproben, Kost- 
anamnesen) ergaben nicht, dass die Kapillarbriichigkeit und 
Erythrozyturie Ausdruck eines subklinischen Skorbuts waren. 
Diese erhéhte Durchlassigkeit der Kapillaren beruht vermutlich 
auf derselben toxoallergischen Einwirkung auf das Gefassendothel, 
die, wie allgemein angenommen wird, durch Infektionen hervor- 
gerufen werden kann. Hier mag es am Platze sein, darauf hin- 
zuweisen, dass Frequenz und Intensitat der Erythrozyturie sowohl 
wie auch der Kapillarbriichigkeit in keiner Beziehung zur Hohe 
oder zur Dauer des Fiebers standen. 

Man fragt sich nun auf Grund der bisher berichteten Unter- 
suchungen und Erfahrungen, ob auch die Erythrozyturie Ausdruck 
einer solchen toxischen Einwirkung sein kann. Diesbeziiglich 
haben wir uns an folgende Tatsachen zu _halten: 

1. Die Nierenldsionen kommen auch bei der akuten tuberkulésen 
Pleuritis vor, sind also nicht an die Erythemeruption oder an das- 
jenige Tuberkulosestadium (Primarstadium) gebunden, in dem das 
Erythema nodosum auftritt. 2. Die Nierenldsionen sind bei tuber- 
kulinnegativem Erythema nodosum ebenso héufig als bei tuberkulin- 
positivem und die Tuberkuloseinfektion ist also keine Voraussetzung fur 
die Nierenlasionen. 3. Die Nierenreizung ist bei Kindern, die gleich- 
zeilig mit Erythema nodosum Zeichen einer akuten Racheninfektion 
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hatten, ungefahr gleich oft vorgekommen wie bei Kindern, di 
solchen Symptomenfrei waren; ein klinisch konstatierbarer kom; 
zierender akuter Infekt ist aiso nicht Bedingung ftir die Entstehi 
einer Nierenreizung. 4. Sehr oft liegt bei Erythema nodosum a 
in Fallen ohne akute Racheninfektion eine pathologische Kapill 
briichigkeit vor, die mitunter sehr hochgradig ist, aber auch in Fiil 
von Erythema nodosum hdufig vorkommt, die nicht mit path 
gischer Erythrozyturie verlaufen. 

Das Gemeinsame bei diesen hier mitgeteilten Fallen, die Ek) 
throzyturie gehabt hatten, war, dass sie an einem akuten febri 
Krankheitszustand (Erythema nodosum oder Pleuritis) litten. 
die Frequenz der Erythrozyturie in diesen Fallen so gross w 
dass sie nicht gut auf Zufallen beruhen konnte, diirfte man ai 
guten Grund haben, die Nierenreizung dahin zu deuten, dass 
mit der Infektion in Zusammenhang steht, welche die Hauterupt 
resp. die Pleuritis hervorruft. In einem Teil der Falle hat n 
jedoch mit der Méglichkeit konkurrierender oder koordinie: 
Krankheitsursachen zu rechnen. Da keine Anhaltspunkte dai 
vorhanden sind, dass die Nierenlasionen durch direkte lok 
Bakterieneinwirkung hervorgerufen sind, diirften sie ebenso 
Kapillarbriichigkeit pathogenetisch am ehesten zu den toxisc! 
oder allergischen Krankheitsphanomenen zu rechnen sein. 

Die Bestimmung der Grenze zwischen toxischer und all 
gischer Einwirkung ist klinisch sehr schwierig, wenn diese beid 
Begriffe iiberhaupt artverschieden sind, wo es sich um Infektion 
handelt. Die Tendenz ist ja in die Richtung gegangen, dass imn 
mehr von den friiher als toxisch aufgefassten Symptomen |! 
Infektionskrankheiten zu den allergischen gezahit worden si! 
Ein Bakterientoxin ist nicht pathogen, wenn nicht das Individuu 
oder das Organ, das mit dem Toxin in Beriihrung kommt, fiir dies 
empfindlich ist. Jedenfalls wird die Wirkung des Toxins im let 
teren Falle ganz anders, intensiver. 

Wenigstens in den reinen und typischen Fallen von tuberku! 
positivem Erythema nodosum, wo keine konkurrierenden Inf 
tionen anderer Art vorlagen, ist es unserer Ansicht nach wahrschei 
lich, dass die Nierenlasionen, die hier konstatiert wurden, A\ 
druck von ‘uberkuloseallergie sind, und dass wir sie demna 
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als ein der Erythema-nodosum-Eruption koordiniertes Symptom 
zu betrachten haben. Es erscheint auch sehr wahrscheinlich, dass 
eine solche oft vorkommende leichte Nierenreizung, wenn gleich- 
zeitig hereditére Momente oder andere Faktoren zu einer weiteren 
Herabsetzung der Resistenz der Nieren beitragen, mitunter in 
eine klinische hamorrhagische Nephritis itibergehen kann. Ich 
will in diesem Zusammenhang an die drei referierten Falle erinnern, 


wo wahrscheinlich auch andere Faktoren als Erythema-nodosum- 
Eruption vorlagen (anaphylaktoide Purpura (?), Scharlach (?), 
Angina). Dieselbe erhéhte Reaktionsbereitschaft, welche die 
Erythema-nodosum-Eruption bedingt, hat vielleicht auch die 


Entstehung der manifesten klinischen Nierensymptome erleichtert. 


Zusammenfassung. 


Wahrend des von verschiedenen Infektionen hervorgerufenen 
toxisch-allergischen Fieberzustandes, in dem das Erythema no- 
dosum auftritt, liegen oft gleichzeitig Zeichen von Nierenreizungen 
vor, die gew6hnlich subklinisch sind, sich aber als akute hadmor- 
rhagische Nephritis manifestieren kénnen. Diese organische oder 
funktionelle Nierenlasionen sind wahrscheinlich als ein Ausdruck 
derselben toxischen oder allergischen Fernwirkung des infektidsen 
Agens zu betrachten, das die Erythema-nodosum-Eruption und 
die Kapillarbriichigkeit in der Haut hervorrief. 
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